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INTRODUCCIÓN 

El presente estudio se planteó en consideración a la alta frecuencia de pacientes 
diabólicos con enfermedad vascular en uno o ambos miembros inferiores, en esta 
unidad hospitalaria, lo que viene representando un problema de salud pública en 
nuestro país. 
El firme propósito de nuestro estudio será normar una conducta sistematizada y 
analizada en el manejo integral y nuallidiciplinario que estos pacientes necesitan, ya 
que no son canalizados de :minera oportuna a un servicio de cirugía Vascular y 
Angiología„ con la finalidad de practicar un examen vascular integral, para la 
detección de lesiones ateroscleróticas que comprometan la circulación de las 
extremidades inferiores; y proponer un procedimiento de reconstrucción arterial, con 
el propósito de incrementar el número de salvamentos de extremidades Inferiores. 
Un alto índice de pacientes con lesiones en uno o ambos pies, se presentas: en malas 
condiciones que obscurecen el pronostico de salvamentos de las extremidades; casi 
siempre se acampanan de infección de difícil respuesta a los antibióticos, necrosis yfo 
gangrena extensa, tales son indicaciones absolutas de manejo quirúrgico radical, esto 
es, amputaciones menores ( en raqueta para ortejos, transmetatarsionás), hasta 
grandes amputaciones (supra e infracondileas, o desarticulaciones). 

Estos paciente una vez amputados, no NO someten a terapia de rehabilitación, tal 
condición les impide una aceptable reintegración a la sociedad, ya que al no poder 
realizar una deambulación independiente, queda incapacitados para sus empleos, 
implicando a ser una carga a la economía familiar. Tal situación aumenta la 
morbinwrudidad de estos pacientes, ya que abandona su tratamiento rehabilitatoilo al 
no tener recursos para adquirir una prótesis; sufren descantrol metabólico , con 
recurrentes ingresos hospitalarios. 
No tenemos estadísticas nacionales de la incidencia de la enfermedad vascular en el pie 
diabético, esto justificad:: la creación de un programa nacional para la detección y 
valoración dejas lesiones vasculares del pie diabético; con el propósito de incrementar 
el número de salvamento de extremidades inferiores, disndnuyendo las 
Mcapacitaciones por amputaciones en estos pacientes; de igual manera se 
disminuirían los altos costos financieros, que para las instituciones de salud implica el 
manejo hospitalario de estos casos clínicos. 
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ANAT0111b1 Y FISIOLOGÍA DEL PIE. 

Los pies están expuestos a tensiones ►mecánicas, todos los días, durante la 
locomoción, por ende, no sorprende observar que las infecciones en el pie diabético sea 
un problema constante. Por ejemplo, el pie no solo debe sostener al cuerpo, sino que 
debe absorber el impacto de las fuerzas a la marcha o a la carrera, ajustarse a las 
superficies desiguales, brindar un brazo de palanca para la propulsión y aceptar las 
fuerzas rotacia►►ales transversales que acompañan a los movimientos de la rodilla y de 
la cadera. 

Un individuo de 70kg de pesa efectúa más de 10 000 pasos al día y distribuye más de 
120 toneladas de fuerza entre los pies por cada 1.5 km aproximadamente, el pie debe 
soportar una cantidad enorme de fuerzas repetitivas, de compresión, de torsión y de 
fricción todos los días. La epidermis y la dermitis engrosadas, que están bajo el tejido 
celular ¡aculado de la almohadilla plantar del pie, amortiguan con eficacia estas 
fuerzas de impacto de alta tensión. ►6, 

La superficie plantar normal es considerada como una región anatómica 
especializada, que absorbe las fuerzas de impacto de la locomoción, a, la vez, que 
protege los tejidos blandos y óseos subyacentes. Evidencialmente, todos los factores que 
producen trastornos de la transmisión normal de las fuerzas de la locomoción o 
pérdidas de la sensibilidad, como sucede en el caso del pie del diabético, potencializan 
el riesgo de la lesión tisular local. Los pacientes que presentan el pie cavo, con dedo en 
garra, resultan de un incremento de las fuerzas verticales y horizontales, sobre las 
cabezas metatarsianos, las callosidades y el talón. El estres mecánico resultante, 
repetido o moderado, y de corta o larga duración, es la gran causa de las úlceras en el 
pie diabético. 5,6 

Clínicamente es de importancia conocer la anatomía del pie, para comprender la 
patogenia y las diversas presentaciones clínicas de las infecciones. 

El pie está formado por 27 huesos en total, unidos por 32 articulaciones, 
constituyendo un arco elíptico, que soporta el peso del cuerpo. Los huesos se estudian 
en tres grupos: el tarso, metatarso y las falanges del dedo. 
El tarso, constituido por el calcáneo o hueso del talón, que se articula hacia adelante 

con el cuboides, en el lado externo del pie, apoyado sobre el calcáneo está el astrágalo, 
dirigido hacia el lado ~dial del tarso y articulado anteriormente con el escafoides, 
este a su vez, se une adelante con las cuñas la.,2a, y 3a. y con el cuboides. 

Los cinco metatarsianos se enumeran comenzando con el interno o del dedo grueso y 
siguiendo hacia afuera. El dedo grueso posee dos falanges (la. y 2a.) y tres falanges de 
los demás dedos. 

Las condiloartrosis metatarsofahingicas y las trocleartrosis iuterfalá►tgicas, son 
semejantes a las de la mano en acción y en estructura. Sin embargo, todas las 
articulaciones metatarsofalángicas, están unidas entre sí, por el ligamento transverso 
del metatarso, de manera que los movimientos del dedo grueso son muy limitados. 

Los músculos de los dedos del pie son: el flexor largo del dedo grueso o flexor 
permute() de los dedos, el flexor corto del dedo grueso, aductor del dedo grueso, flexor 



largo o tibia! de los dedos, accesorio flexor largo o cuadrado carnoso de Sylvius, flexor 
corto plantar, extensor propio del dedo.  grueso, extensor común de los dedos del pie, 
músculos interáseos, músculos lumbricales, aductor del dedo pequeño, fieÑor corto del 
dedo pequeño. 19 

La planta del pie tiene 3 compartimento: el medid, central y lateral (fig. 1 y 2). 
El compartimento ►cordial está separado del central por un tabique intermuscular que 

se extiende desde la tuberosidad calcáneo interna hasta la cabeza del primer 
metatarsiano. Este tabique separa a los músculos intrínsecos del dedo gordo y los 
tejidos blandos (tendones flexores extrínsecos de los dedos del pie, nervios plantares 
media! y lateral y arcos vasculares plantares y músculos intrínsecos del segundo al 
cuarto dedo del pie. El comportamiento lateral contiene los músculos intrínsecos del 
quinto dedo, y está separado del central por el tabique intermuscular lateral, que se 
extiende desde el calcáneo hasta la cabeza del quinto metatarsiano. como estos 
compartimentos profundos están limitados por estructuras aponeuráticas y óseas 
rígidas, el edema que acompaña a las infecciones agudas puede inducir aumento 
rápido de las presiones en su interior, lo que ocasionará necrosis isquémica de los 
tejidos confinados. 6. 

En caso de infección puede haber diseminación de las bacterias desde un 
compartimento hacia otro através de la convergencia calcáneo proximal o por 
perforación directa através de los tabiques intercompartamentales. Sin embargo como 
cada compartimento está limitado por separaciones aponeuróticas rígidas en las 
direcciones media! a lateral y dorsal a plantar, la diseminación lateral o dorsal de la 
infección será un signo tardío de este proceso. como consecuencia de la anatomía 
propia del pie, las infecciones en el espacio profundo del mismo manifiestan a menudo 
pocas anomalías plantares o dorsales. 



Figura I.- Disección (le la región plantar del pie. 
'Vano superficial. 

Se rrurestr•an los músculos intrínsecos y tendones plantares que dividen los 
conrpar•tirnentos lateral, ',lechal y central. 



Pigtwa 2.- Disección (le la región plantar del pie. 
Nano myynnclo. 



EPIDEMIOLOGiA DE LA DIABETES MELL1TUS EN MÉXICO Y EN EL MUNDO. 

La frecuencia de la Diabetes Mellitus se ha elevado en una firma muy importante. Se 
calcula que en 199.1 existía más de 100 millones (le diabéticos en el inundo. Si esta es 
crítico, el pronóstico peor, porque se calculan para el año 2000, alrededor de 175 
millones de diabéticos y para el año 2010 la predicción es de 240 millones de habitantes 
con este padecimiento. 

El incremento de la Diabetes se está dando principalmente en los paises 
desarrollados y en este proceso interviene la urbanización y el estilo de vida, el 
sedentarismo y el consumo excesivo de carbohidratos que favorecen el surgimiento de la 
Diabetes. 

Actualmente este padecintiento es uno de los principales problemas de salud a nivel 
mundial. Provoca incapacidad y muerte prematura, por diversas complicaciones tales 
como: insuficiencia renal, coronariopatías y amputaciones de extremidades inferiores. 

La base del control de pacientes diabéticos es la instrucción., tenemos que educar a 
nuestros pacientes y a la población en general, de que es necesario la actividad física 
sencilla, pero constante, la alimentación debe corresponder a los requerimientos 
metabólicos de cada individuo. 

En lugar de esperar a que el paciente llegue a un hospital de tercer nivel con 
complicaciones, tales como: daño renal, retinopatia, coronariopatías, micro y 
macroangiopatía de extremidades inferiores., se deben enfocar más los esfuerzos para 
las unidades de medicina familiar en donde se puede modificar la evolución natural del 
padecimiento o identificar de manera temprana las complicaciones. Conviene enfocar 
nuestros recursos en el primer nivel de atención para establecer unidades o clínicas de 
atención ala Diabetes Mellitus. 

El 50% de los amputados de extremidades inferiores son diabéticos„sin embargo, por 
lo menos en la mitad de ellos pudo haberse identificado lesiones en etapas tempranas. 

En México, la Diabetes iVIellitus representa la novena causa de enfermedad, y la cuarta 
causa de mortalidad, 
(fig. 3,4 y 5) 

Una de las complicaciones catastróficas de la Diabetes Mellitus prolongada es la 
pérdida de una o ambas extremidades inferiores. Hace más de medio siglo, Joslin 
afirmaba que las complicaciones más graves en los miembros inferiores pueden evitarse 
si se siguen algunas reglas básicas de educación del paciente. 2 

Los cambios vasculares y neuropáticos en pacientes con Diabetes Mellan, los coloca en 
riesgo para desarrollar úlceras crónicas del píe. después de un trauma mínimo o después 
de presiones constantes en el punto de apoyo del pie, que causan pérdida de la integridad 
de la piel . s 
El diagnóstico temprano en el conocimiento de la causa, es la primera etapa en el plan 

del tratamiento en lo .sucesivo, '.v en pacientes con isquemia severa, la reconstrucción 
vascular puede ser necesario. 

(, 
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Las úlceras neurapáticas responden bien a un procedimientr»10 inyasivo. 

particularmente combinado con la reducción constante de la presión en vi punto de 

apoyo, que ocasiona la úlcera. 

En análisis económico realizado en el hospital de Lioul Suecia, los costos de una 

amputación en un paciente diabético, fueron de aproximadamente SEA' 344 000 (moneda 

sueca),correspondiendo a un costo total de SEA" 516 millones anualmente. 

El costo directo de una amputación en los Estados Unidos de Norteamérica en I9‹S'4, 

incluyendo hospitalización, cirugía y anestesia, se estimó en 58 000 a S 12 000 dólares ó 

$ 5000 millones por ano, para todas las amputaciones en la población diabética, sin 

incluir la rehabilitación. Los costos correspondientes para la amputación en un diabético 

con rehabilitación se estimó en $ 27000 dólares y 5 40000 durante 1981 y 1984 
respectivamente, 7 

Figura 3.- Alorbimortalidad de la Diabetes Mellitus en Aléxico. 

LA qué población afecta? 
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Prevalencia por regiones 

¿Cómo es la prevalencia por regiones? 



CIENTOS DF MILES DALYS 

9 	d's 
INDIA 	111.111 503 3 4 

5ARR011A005 11.."121  7 3  62 

OTROS ASIA (>9 41, 

MEDIO ORCO! 	ri"'"0 3 413 

ATINOAMER 	1Ñ 533 1 1 

CHINA 	ri19: 41 33, 

10500743 1 2 3 i 

AFRICA 73 17 

MUNDO 450 34 / 

Figura 5- Diabetes »Hitas.: Años de vida perdidos por diseapaeidad (DAL)S) 

Fuente: 5hi VVorId Bank Vvarlt1Deo,ioprIwni Report 1993. 
Inyesfing 14 hleailh Oxford Dry.yerstly Press, 1993. 

El Peso Global de. la Erdernedad es medio en unidades de años de vida perdidos por 

incapacidad (DALYs por sus siglas en inglés). Estas se calculan corno el valor presente 

de los años futuros de vida saludables que se pierden como resultado de la muerte 

prematura (la diferencia entre la edad en que ocurre la muerte y la expectativa LIC,  

vida a esa edad en una población de baja mortalidad) o por episodios de incapacidad 

en un año en particular: 

9 



ANA TOA1/A PATOLÓGICA. 

LoGerfo y Coffinan, realizaron una revisión literaria en 1984 de la enfermedad macro y 
microvascular de los diabéticos, popularizando el concepto de que los pacientes con 
Diabetes Mellitus, tienen una enfermedad oclusiva arteriolar como etiología de las 
lesiones isquémicas de las extremidades Weriores. 3, 17, 26 

El problema principal del paciente diabético gira entorno al sistema vascular. El 
término angiopatía diabética, se ha usado genéricamente para señalar alteraciones 
vasculares en estos pacientes, sin embargo, no son específicas y se pueden encontrar en 
enfermos no diabéticos, aterosclerosis, calcificación de la capa media y trombosis. 
Los estudios de las lesiones arteriales en diabéticos y no diabéticos, demuestran 
alteraciones histológicas similares en la etapa inicial del engrosamiento de la media, 
proliferación endotelial, edema, acumulación de lípidos y mucopolisacáridos con ligera 
reacción fibroblástica subendotelial y pocos fagocitos. En etapas avanzadas se 
encuentran, además reacciones fibroblásticas (esclerosis) y gran cantidad de células 
lipofágicas con material subanófilo y a veces pigmento hemático. En la base de la placa 
ateromatosa hay a menudo depósitos de calcio. La capa media muestra degeneración de 
las fibras musculares y elásticas, reemplazadas por tejido fibroso, además pueden 
encontrarse depósitos de lípidos con calcio y hemorragias que engruesan la pared, 
deforman y estenosan la luz del vaso. La oclusión total se produce por la formación de 
trombos en la luz, que da lugar a isquemia con extensas zonas de autolísis o gangrena. 16 

La lesión vascular fundamental específica en el enfermo con Diabetes es la 
microangiopada que se encuentra ya desde las etapas iniciales de la enfermedad y aún 
en los prediabéticos, consiste en engrosamiento muy marcado de la membrana basal de 
los capilares sanguíneos y de las arteriolas, engrosamiento que es debido a la 
acumulación de mucopolisacáridos. 26 

El engrosamiento de la membranas basal es un proceso sistémico que se debe a un 
defecto en el metabolismo de las ghicoproteínas. 
La corriente teórica de la patogénesis de las aterosclerosis, füe popularizado por Ross; 
el daño endotelial, atrae macrólagos y plaquetas al sitio de la lesión, donde hay 
liberación de factores de crecimiento, los cuales inducen la proliferación de músculo liso 
local en el área dañada, los macrolitgos transformados o células espuma, quizá, también 
depositan lipoproteinas intracehdares, contribuyendo a la formación de una placa 
cargada en lípidos. La diabetes ha sido fimdamentalmente tanto en la clínica como en 
firma experimental, hallada como promotora de la aterosclerosis. Lo que causa cambios 
significativos en las concentraciones de los lípidos séricos y sus compuestos. Estas 
anomalías en los lípidos, giran entorno de la enzima dependiente de insulina, la lipasa 

10 
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lipoproteina (Hl), la cual cataboliza los triglicéridos pesados, por lipoproteinas de 
baja densidad (LDL) y los quilomicrones dentro del consumo hepático. 3,6 

La membrana basa) capilar es engrosada en los diabéticos con una reducción de 
cargas, resultando de la enzima no gl ►►cosilada y disminución de la sulfonización de 1( s 
componentes de la membrana Nasal. Esto quizá acontece para moléculas de ab carga, 
tales como albúmina, difundiendo más fácilmente a través de la membrana basa! capilar. 

En el Diabético, contribuye probablemente una forma metabólica de isquemia tisular 
que se relaciona con hiperglicemia al desarrollo de infección y al aumento de la 
susceptibilidad a la lesión tisular. Los estudios in vitro e in vivo, ponen de manifiesto, 
disminución de la utilización tisular de oxígeno, durante la crisis aguda de 
hiperglicemia. Esta observación puede deberse al corto circuito circunferencia! de las 
glucosa at•avés de la vía glucolítica, lo que origina un descenso de la utilización 
mitocondrial de piruvato y de la producción de energía. Este proceso se ha denominado 
seudohipoxia inducida por hiperglicemia 5 
Se puede demostrar este desequilibrio entre oxidación y reducción en los diabéticos mal 
controlados, lo mismo que en sujetos no diabéticos que experimentan crisis de 
hiperglicemia, que duran más de cuatro horas y se acompañan de las concentraciones 
intracehdares de fructosa, sorbito! y lactatos aumentados. Las altas concentraciones de 
estos productos metabólicos se correlacionan con trastornos de las funciones 
neurológicas, del músculo esquelético y del ►músculo liso, lo mismo que con la 
permeabilidad capilar incrementada. Este bloque metabólico de la utilización de oxígeno 
en los diabéticos mal controlados, explica porque estos pacientes experimentan un grado 
mayor de pérdida tisular que los no diabéticos, después de la crisis isquémicas 
relativamente leves. 
La distribución de la enfermedad vascular oclusiva en los pacientes diabéticos, difiere de 
los no diabéticos. Conrad usó especímenes amputados, para demostrar que la 
aterosclerosis oclusiva en diabéticos, tiende a involucrar las arterias infrainguinales, 
entre la rodilla, escasamente en las del pie. 1 
Strandness también encontró que la arteria dorsal del pie, fue respetada en cerca del 
70% de los individuos, tanto diabéticos como no diabéticos.3,16 
.Es frecuente observar las arterias de las extremidades de pacientes diabéticos con más 
de 5 años de evolución, otro tipo de aterosclerosis con características especiales, fue 
descrita por Moeckenberg, estas lesiones consisten en necrosis primaria de la túnica 
media, seguida de calcificaciones observadas en la aterosclerosis, tanto por su 
localización como por su aspecto microscópico, la calcinosis de Moenckeberg, convierte 
la arteria en un tubo rígido con apariencia radiológica de tráquea de pollo, 	que se 
debe a la disposición en anillos superpuestos del material calcárea!? 
A pesar de un mayor conocimiento sobre las complicaciones diabéticas a largo plazo, 

las estadísticas de pérdidas de extremidades son desalentadoras desde la década de los 
80's. Una de cada admisión hospitalaria de pacientes diabéticos es por lesiones del pie. 
La duración promedio de hospitalización excede a 4 semanas, y el riego de amputaciones 
es de 15 veces más alta que en sujetos no diabéticos. 
Los costos humanos y financieros de las amputaciones de las extremidades en pacientes 
con diabetes están estimados en 4200 000 millones de dólares en la década de los 80's. 3 
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No cabe duda que en el pasado reciente, el cuidado del pie diabético se había 
desatendido. Tanto la naturaleza básica como la cronicidad de los problemas cíe! pie 
desalientan a cualquier tipo de interés en los profesionales del sector salud. 
Así, estudios recientes han revelado que el índice de exámenes del pie realizados en una 
conocida clínica para diabéticos en Nueva York, apenas llega a 12%, y también señalan 
que los médicos no suelen examinar los pies de sus pacientes, a menos que el enfermo se 
haya quitado el calzado antes de iniciar la exploración física. 2 
E 1 porcentaje de amputaciones mayores, es alta en los Estados Unidos de Norteamérica. 
en parte porque los conocimientos actuales con respecto a la prevención y manejo del pie 
enfermo, no están aplicados en la práctica clínica cotidiana. El departamento de salud 
de los Estados Unidos de Norteamérica ha establecido una meta para el año 2000. de 
una reducción al 40% en el porcentaje de amputaciones entre los pacientes diabéticos. 
Los métodos clínicos y terapeáticos para llevar a cabo esta meta, están disponibles. En 
la mayoría de los pacientes diabéticos, las condiciones iniciales, que eventualmente 
conducen a la amputación, es una úlcera en el pie, la que si es tratada inicialmente, se 
evitará el manejo radical. s 
Las infecciones del pie diabético, constituyen un problema clínico de consideración 

especial, porque las infecciones de las extremidades inferiores se encuentran dentro de 
los motivos más frecuentes de ingresos del diabético en el hospital. En promedio los 
diabéticos con infecciones de las extremidades inferiores se hallan en el quinto decenio 
de la vida, han tenido diabetes durante cerca de 18 años de su vida y en la mayoría son 
diabéticos de tipo 11, y que requieren por lo general de insulinoterapia. 
Sin duda alguna, el problema de las infecciones del pie diabético es muy costoso, tanto 
para los pacientes, como para la sociedad. Por lo tanto, deben dirigirse los gastos de la 
asistencia médica y los esfuerzos médicos a la educación de los pacientes y a la 
prevención y detección temprana y tratamiento oportuno de las infecciones dél pie. 

ETIOLOGÍA DE LAS ULCERAS EN PIE DIABÉTICO. 
Tradicionalmente se considera que el deterioro del pie en pacientes diabéticos es 

consecuencia de la enfermedad vascular y la neuropatht, complicados a menudo por 
infección .22 
La neuropatia sensorial y la infección , son los principales factores patogénicos en el pie 
diabético. La neuropatía tiene un papel central y se presenta en cerca del 80% de los 
pacientes diabéticos, con lesiones. 
La ulceración es consecuencia de la disminución de la sensibilidad protectora, es decir, 
el paciente no se da cuenta del trauma que puede causar las lesiones en la piel 
Un método simple que puede identificar los pacientes que tienen una pérdida de la 
sensibilidad, es un monofilamento presionado a la piel. Aquellos pacientes que no sienten 
el monofflamento tienen un riesgo muy alto de presentar ulceración y requieren de 
cuidados especiales. La neuropatía puede ser valorada por la percepción del umbrid 
para contacto lino con el dispositivo de Senunes-Weinstein. 4 
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La termografla por contacto con cristal liquido es un método simple, no invasivo para 
identificar riesgo alto de úlcera en el pie neuropático. Los pacientes con alias 
temperaturas en las plantas del pie sonde alto riesgo para ulceración. 
Existen diversos métodos de investigación, para diferenciar las úlceras iquémicas de las 
neuropáticas. 
El flujo sanguíneo puede ser evaluado por medio de la presión del indice tobillo/brazo 
utilizando doppler, se mide la presión sistólica del tobillo y se divide entre la presión 
sistólica del brazo. Un valor de 1.0 es indicador de normalidad, valores inferiores 
expresan enfermedad vascular, sin embargo, se ha notado que en pacientes con vasos 
calcificados, el índice tobillo/brazo no es valorable. is 
Las mediciones iranscutáneas de oxígeno pueden ser de ayuda en la evaluación de las 
úlceras isquémicas La arte•iografa por sustracción digital, es un método invasivo, de 
importancia para la valoración del árbol arterial, con la finalidad de planear algún 
procedimiento de reconstrucción arterial distad. 27 

CLASIFICACIÓN DE WAGNER PARA LAS ULCERAS DIABÉTICAS. 

grado O 	 sin úlcera 

grado 1 	 úlcera de espesor completo, pero sin 
profundizar más allá de la piel. 

grado 2 

grado 3 

grado 4 

grado 5 

Los tendones profundos y la cápsula, 
articular quizá hay osteomielitis. 

exposición ósea, quizá hay 
osteomielitis. 

gangrena seca o húmeda más celulitis. 

gangrena extensa, altamente indicativo de 
amputación 
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Ulcera grado II 
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RÉGIMEN ESTRICTO DE 
ELIMINACIÓN DEL PESO 

(USUALMENTE CON 
MOLDE DE CONTACTO), Y 

METICULOSO CUIDADO 
DE LA LESIÓN 

 

RÉGIMEN ESTRICTO DE 
ELIMINACIÓN DEL PESO. 
CULTIVOS APROPIADOS, 

TERAPIA ANTIMICROBIANA 
EMPIRICA, METICULOSO 

CUIDADO DE LA LESIÓN Y 
SEGUIMIENTO CONTINUO. 

ADMISIÓN AL HOSPITAL. 
RÉGIMEN ESTRICTO DE 
ELIMINACIÓN DEL PESO 
CONTROL METABÓLICO. 

TERAPIA ANTIMICROBIANA 
EMPIRICA. INTERVENCIÓN 
QUIRÚRGICA TEMPRANA 

(DESBRIDACIÓN, DRENAJE Y 
AMPUTACIÓN SI ESTÁ 

INDICADO). METICULOSO 
CUIDADO DE LA LESIÓN 

(REVASCULARIZACIÓN SI ESTÁ 
INDICADO.  

    

SIN INFECCIÓN APARENTE INFECCION LEVE (SUPERFICIAL. 	INFECCIÓN QUE 
(CON SIGNOS DE 

INFLAMACIÓN O DRENAJE 
O EVIDENCIA DE 

OSTEOMIELITIS EN 
ESTUDIO RADI OLÓGICO 

MENOR DE 2 CM. DE CELULITIS, 
ISQUEMIA NO SEVERA, SIN 
COMPROMISO ÓSEO O DE 

ARTICULACIONES). PACIENTE 
CONFIABLE PARA SOPORTE EN 

CASA 

AMENAZA LA 
EXTREMIDAD. (ULCERA 
PROFUNDA DE MÁS DE 2 
CM. DE CELULITIS CON O 

SIN LINFAGITIS, 
COMPROMISO ÓSEO O DE 

ARTICULACIÓN Y 
TOXICIDAD SIS'TÉMICA 

ISQUEMIA SEVERA}. 
PACIENTE NO CONFIABLE 
, MALO PARA SOPORTE EN 

CASA. 

PERDIDA DE LA 
SENSIBILIDAD 

PROTECTORA. SIN 
ÚLCERA 

y 

le 

MANEJO Y PREVENCION 1W LAS (ACERAS DEL PIE 
NEUROPATICO CON DIABETES MELLITUS. 

PRUEBAS TEMPRANAS CON MONOFILAMENTO PARA 
DETECTAR LA PERDIDA DE LA PROTECCIÓN SENSITIVJ 

	 ULCERA 

lr CICATRIZACIÓN  

 

	1101, PROGRAMA DE TODA LA VIDA DE CALZADO APROPIADO, EDUCACIÓN Y SEGUIMIENTO] 
CONTINUO RUTINARIO DE CALLOS Y DE LAS UÑAS DEL PIE, 



)11 

TERAPÉUTICA DE LAS ULCERAS POR NEUROPATIA DIABÉTICA 

Las ulceras neuropaticas son inicialmente valoradas, clbacamente para detectar la 
presencia de infección y realizar la desbridación del tejido desvitalizado y para indicar 
los exámenes radiológicos, con la finalidad de detectar cuerpos extrailos o gas en el 
tejido blando, así como anormalidades aseas 
El tratamiento requiere de que el sobrepeso sea eliminado y es importante en la 
cicatrización de las ulceras del pie neuropatico; esto fila simplemente porque los 
pacientes reciben el exceso de peso en sus pies predominantemente en las zonas de 
apoyó Como no es posible tener a los pacientes en reposo por tiempos prolongados se 
han ideado dispositivos para reducir la presión en el sitio de la ulcera que permiten la 
deambidación al paciente. Una técnica para tratar las heridas subagudas y crónicas sin 
infección, es el molde de marcha de contacto total directo (técnica de férula cerrada). 
La aplicación de una férula sobre la herida, ayuda a la cicatrización de la misma, como 
consecuencia de: 
1.- redistribución de la carga del peso sobre toda la parte baja de la pierna en la 
superficie plantar. 
2.- inmovilización de la extremidad para disminuir la diseminación bacteriana 
3.- protección de la herida contm el traumatismo directo, 
4.- mejora la microcirculación al reducir el edema intersticiaL 
5.- y elimina la necesidad de que el paciente participe en el cuidado local de la herida 
14,15 

El molde de yeso de contacto total, es aplicado con una almohadilla, alrededor de los 
maleaos, la parte anterior de la tibia y las prominencias óseas, de las cabezas del 
primero y quinto metatarsiano. Después de la aplicación de la almohadilla, se aplica un 
molde de yeso bien contorneado con platafimma de marcha, por lo general, el molde se 
cambia cada 24 a 48 hrs e inclusive semanalmente. Con esta técnica el tiempo de 
Cicatrización de la herida es de 6 a 8 semanas en promedio. s 
La tablilla de Carville y el molde de bota de Scoth, son alternativas para el molde de 
contacto total que son removibles y así mismo permiten la inspección de la acera 
diariamente. 24 
los cuidados de la lesión, incluyen, desbridación del tejido necrótico y de los callos, 

aplicando gasas estériles y llevando a cabo frecuentes inspecciones. Los vendajes secos 
se pueden usar, o gasas estériles húmedas con solución salina podrán ser aplicadas y 
cambiadas dos o tres veces diariamente, La eficacia de sustancias tópicas de crecimiento 
no ha dado resultado en este tipo de lesiones. 21 
Blackman evaluó una membrana polimérica semipermeable, para el tratamiento dulas 
úlceras crónicas en el pie diabético, siendo una opción en el tratamiento de las úlceras 
clasificadas en grado I y 11 de Wagner.9 
El diagnóstico de osteomielitis puede ser problemático, las evidencias radiológicas, 
aunque sensibles no son espec(ficas. La diferenciación entre osteoartropatia diabética y 
osteomielitis puede ser dificil. Las aploraciones óseas con Tecnecio son sensibles, pero 
son inwasivas, dando mayor especificidad. 25 
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Estudios de leucocitos marcados con Indio un podría ser más preciso, pero también es 
invasivo y quizá más dificil de interpretar en presencia de inflamación local del tejido. 
La resonancia magnética y la tomografia axial computarizada dan mayor especificidad 

para el diagnóstico de osteomielitis, 22 

La toma de muestra de tejido óseo por sondeo quirúrgico estéril, tiene una alta 
esp:wificidad, pera valor predictivo bajo. 

Se hizo mención de este tipo de técnica diagnostica, ya que pueden servir de guía 
para determinar la extensión de la amputación, cuando es necesaria. 
Otro tratamiento alternativo, es la resección de la cabeza metatarsiana; puede ser útil en 
pacientes que han fallado al manejo de las úlceras en forma conservadora, para eliminar 
los puntos de presión intrínseca en pacientes con neuropatías. 4.10 

PREVENCIÓN DE LAS ULCERAS EN PIE DIABÉTICO. 

Todos los pacientes que tiene una úlcera cicatrizada, son de riesgo para presentar una 
nueva ulceración debido a que la protección sensitiva está disminuida, por lo que 
requieren de educación extrema en el cuidado de los pies de por vida, calzado 
terapeúlico y cuidados periódicos de las callosidades y de las uñas. La debridación de 
los callos es crucial en el manejo, en vista de que estos pueden aumentar la presión local 
hasta un 30% del pie. 4 

Las ampollas, la piel macerada y los callos hemorrágicos pueden ser tratados con 
desbridación, contrarrestando la presión del pie enfermo. 
Los pacientes pueden ser educados para evitar las ulceraciones, ellos deben abstenerse 
de caminar descalzos, inspeccionar sus píes, incluyendo los espacios interdigitales todos 
los días (con ayuda de un familiar si es posible), cambio de zapatos dos veces por día, 
evitando traumas potenciales (p.e. los ocasionados por el agua caliente y los 
calentadores de pies). 

Los pacientes se mantendrán en contacto con su médico, tan pronto como noten una 
nueva anormalidad en los pies, aunque aparentemente sean menores y untos 
Los cuidados médicos generales, incluyen control estricto de la glicemia, para proteger 
la circulación arterial, también deberán abstenerse del hábito del tabaquismo. 

Los zapatos deben adaptarse de acuerdo a las deformidades y proporcionar 
amortiguamiento en puntos de contacto del pie en zonas de mayor presión. Los médicos 
prescribirán zapatos apropiados, realizando frecuentes evaluaciones de los pies. El 
zapato debe amortiguar para reducir la presión, diseliandolo con hoja de espuma o 
moldeado con plantillas o suelas rígidas. 

Los pacientes que desarrollan nuevas úlceras, después de la prescripción de un zapato, 
deben ser referidos a un centro especializado. Existen una gran variedad de métodos 
auxiliares educativos que ayudan al diabético a entender la importancia en el cuidado de 
los pies. 2/ 
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ANTIBIOTICOTERAPIA PARA LAS INFECCIONES DEL PIE DIABÉTICO. 

Los antibióticos se administran después de obtener especímenes para cultivos. El 
régimen puede ser variable de acuerdo a la sospecha de los patógenos, Hay muchas 
combinaciones apropiadas de antibióticos de acuerdo a su clasificación. Los 
aminoglicósidos se evitan, calima,. de los antibióticos no nejratóxicos, 
La Iluoroquinolona tiene adecuada actividad para gram positivos y anaeróbicos, puede 
ser usada empíricamente como agente único. Si la infección no responde adecuadamente 
al tratamiento, el agente amimicrobiano puede ser cambiado de acuerdo a los resultados 
del cultivo, 
El tratamiento de la osteomielitis ha incluido tradicionalmente desbridación quirúrgica 
agresiva o amputación limitada al hueso afectado. En algunos casos la remoción de 
prominencias óseas infectadas, también eliminar las áreas de alta presión, responsables 
de ulceraciones, 
Un curso de 10 a 12 semanas de antibióticos ha sido reportado para curación de la 
osteomielitis del pie sin necesidad de desbridación quirúrgica. Sin embargo, este estudio 
incluyó pacientes en quienes el diagnóstico de osteomielitis lile basado solamente en 
radiograflas y exploración ósea con tecnecio, así mismo, esta conclusión está abierta a 
discusión 4 

La duración óptima de la terapoitica antindcrobiana después de la desbridación 
quirúrgica del hueso del pie infectado no ha sido establecido. Se mencionan regímenes 
de 4 a 6 semanas de antibióticos directamente en el tejido blando infectado. En contraste 
la terapia prolongada es recomendado para la osteomielitis del tarso ó calcáneo. El 
hueso infectado es debridado paco a poco. 
Los aerobios más comúnmente aislados son: el Staphilococo «tiren seguido por el 
Streptoccocus, así como organismos gram negativos tales como: E. Coli. 
También se ha aislado anaerobios tales como especies de Bacteroides. 
Louie y colegas, mucho después encontraron : Pseudomonas Aureuginosa, Proteus, 
especies de Ente.robacter, E. Coli y especies de Kleibsiella. 4 

REVASCULARIZACION DE MIEMBROS INFERIORES. 

Las indicaciones de cirugía arterial periférica en el diabético, son las mismas que en los 
no diabéticos, incluyen: dolor de reposo y gangrena, así como otras indicaciones 
relativas como: el debilitamiento, la claudicación intermitente o para reducir el nivel de 
amputación de la extremidad. 
En el diabético los vasos de la pelvis y del muslo no se comprometen, hay oclusión severa 
y cambios estenóticos en las arterias de la pantorrilla,contrastando con la generalidad 
del árbol arterial del pie, que se encuentra intacto (v.g. arteria dorsal del pie, tarsal 
lateral, tibial posterior, plantar lateral y media!). también se ha encontrado que la 
microangiopatia en pacientes diabéticos no tiene las características previamente 
atribuidas, en la producción de lesiones isquémicas, por lo tanto, la cirugía vascular 
juega un papel importante en el diabético, con enfermedad de los vasos de la pantorrilla, 
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La falta de conocimientos en estos factores, explica en parte, porque los diabéticos no 
son candidatos aceptables para cirugía vascular reconstructiva. 21 

Los injertos aortobifemorlaes son requeridos sólo en 3% de estos pacientes y los injertos 
infrainguinales, se realizan con mayor frecuencia, por la distribución de la olmeda(' 

oclusiva. 
Los injertos de vena autóloga jemoropoplítea por arriba de rodilla, tienen un 70% de 
permeabilidad a 5 anos, cuando se índica para claudicación y de un 47% de 
permeabilidad a 5 anos si son indicados para salvamento de la extremidad, Los injertos 
fentoropopliteos en los vasos del pie, tienen una permeabilidad y porcentaje de 
salvamento de las extremidades de 70 a 80% en I a 2 años, respectivamente. 20 

La permeabilidad del injerto en pacientes diabéticos, estarti determinada canso en otros 
sometidos a cirugía vascular reconstructiva, por el material de injertos. Empleando la 
vena autologa, ofrece mejor ventajas de permeabilidad que los otros materiales 

sintéticos.. 
La tasa de mortalidad de la cirugía vascular en diabéticos es muy alta; la reconstrucción 
vascular poplítea e infrapoplitea con venas autólogas constituye de l 3 anos de sohrevida 
con una tasa de 85% y 60%, respectivamente, comparado con 90% y 93% en aquellos no 
diabólicos. 21 
Los procedimientos de cirugía endovascular como es la angioplasda trandundnal 
percutánea, es un tratamiento alternatiVo en la revascularización en el paciente diabético 
con una estenosis corta localizada, del sistema aortoiliaco o fenwropapliteo. El 
porcentaje de complicaciones 

ciento 
para el balón de angioplastla trtinsluntinal 

percutánea es de 2.3 a 3.5 por ciento comparativamente con el 11% de la cirugía vascular 
reconstructiva. 16, 22 



Rec•onsnvcciún 	
ciar Injerto de (lacró') en arteria l'aflora( (anasiontosis Jenioropopliteaf 

2,1 
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AMPUMCIONES EN EXTREVHDADES INFERIORES, 

Las amputaciones de las extremidades inferiores, son consecuencia frecuente de la 
enfermedad vascular•, neuropatía e infección del pie diabético. Los pacientes con 
enfermedad vascular periférica, constituyen el 80% de las amputaciones en el mundo 
occidental, siendo diabéticos en una proporción de 3 a 4. 13 

La asociación americana de Diabetes, estima que se hacen 40 000 amputaciones de 
extremidades inferiores en pacientes diabéticos anualmente. 12,13,14 
Históricamente, la amputación ha sido considerada como tratamiento final, cuando 
todos los procedimientos para salvar el pie han fallado. 
Una amputación muy proximal, aumenta el gasto metabólico al caminar y disminuye las 
posibilidades de una rehabilitación temprana con una marcha independiente. Estos 
factores son críticos en el paciente diabético que tiene concomitantemente múltiples 
enfermedades sistémicas y una reserva cardiopulmonar limitada en contraposición a los 
amputados por trauma. Para optimizar la independencia de estos pacientes, es escencial 
realizar las amputaciones a un nivel más dista! en pacientes con potencial para caminar 

después de la amputación.13 
La memoria, la atención, concentración y la organización son las habilidades 
cognoscitivas, necesarias para permitir que los pacientes amputados con enfermedad 
vascular, tengan la habilidad de caminar con una prótesis. Estas habilidades constituyen 

un marco potencial para la rehabilitación. 
El nivel de amputación debe ser funcional, pero debe determinar, la viabilidad de los 

tejidos, para garantizar la cicatrización de las heridas. 
Para las amputaciones en el pie yen la rodilla (supra o infra), los siguientes criterios 
clínicos , pueden ser útiles: 1.- El cojinete del talán debe estar libre de lesiones abiertas, 
2.- el grosor del cojinete deberá ser optimo en el sitio de amputación y 3.- no deberá 

existir infección del tejido celular local (v.g. celulitis), 
Una amputación parcial en el pie se realiza para remover infecciones o tejidos 
neuróticos, antes de una reconstrucción vascular y/o una amputación definitiva 
funcional. El porcentaje de cicatrización de los muñones de amputaciones en las 
extremidades infer•ior•es son mayores cundo el flujo arterial se mide antes de la cirugía 

con ultrasonido doppler. 
El uso de índice tobillo/brazo (1711), fue popularizado por -Wagner, que sugirió que el 
porcentaje de cicatrización de las heridas son de 90%, cuando hay un flujo arterial 

adecuado. 
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El único método actualmente aprobado, para la evaluación de la capacidad de 
distribución de oxigeno del árbol vascular es la asimetría transcutanea o medición de 
la presión de oxigeno transcutaneo 27. 

NIVEL DE AMPUTACIÓN EN EL PIE DIABÉTICO: La amputación de la extremidad 
inferior es una consecuencia de la enfermedad vascular y la neuropmia periférica de los 
pies diabéticos; el nivel de amputación se basa en la extensión del proceso infeccioso o 
de isquenda de los tejidos. 

'IMPUTACIONES DE DEDOS: Este nivel único de amputaciones es impredecible para 
la sucesiva cicatrización de la herida. Este nivel de amputación, generalmente es 
realizado en la presencia de infección o gangrena, las heridas se dejan abiertas, para 
cicatrizar por segunda ¡mención. 12 Si se cierra la herida de primera intención, el 
procedimiento debe realizarse sin tensión de los bordes cutáneos y se dejara colocado un 
sistema de drenaje cerrado . 6 

AMPUTACIONES EN RAYO. cuando el proceso necrotico abarca la base de los dedos 
requerirá amputación en rayo del hueso metatarciano, Se puede efectuar un amputación 
mas proximal a nivel del cuello metatarsiano para facilitar la cobertura reservada para 
una primera etapa de desbridacion descompresora de una infeccion profunda del pie 12 

AMPUTACIÓN DEL ANTEPIE (TRANSMETATARSIANA). La amputación del antepie, 
puede ser sucesivamente llevado a cabo a nivel del metatarso. El corte óseo en la 
amputación transmetatarciana debe ser a limes de la metafisis proximal de cada 
metatarso. Cuando se realizan mas dista!, los pacientes son propensos a ulceras de 
presión debajo del metatarso remanente. Un colgajo largo plantar o un colgajo dorso 
plantar puede ser usado, basado en la calidad de los tejidos presentes durante la cirugía. 
Un alargamiento percutaneo del tendón de alquiles proviene el desarrollo tardío del pie 
equino. II 

DESARTICULACION DEL TOBILLO DE SYME: Sucesivamente la desarticulación del 
tobillo conserva la superficie final del soporte del peso del cojinete tibial del tejido 
fibroadiposo del soporte del peso del talán. 
La cirugía se realiza en dos tiempos separados, por 6 a 8 semanas, En el primer tiempo, 
d tobillo es desarticulado reteniendo la superficie articular de la tibia dista! y del tejido 
celular, con suplemento sanguíneo de la arteria tibial posterior. En la segunda etapa, la 
prominencia makolar y la tibia dista! son resecados para proporcionar un cuadro, 
miembro residual durable, para próteSis del soporte del peso, 

RESECCIÓN DEL CALCANEO: krowit: ha usado la excisión subtotal del calcáneo y 
cierre primario en un grupo limitado de pacientes que tuvieron pequeños defectos. 
Adicionalmente este método requirió de disrupcion de la inserción de tendón de Aquiles 
13. . 
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RESIX.'t,..IÓN DE LA CABEZA 11L• 	,11E1A1A1?SOS: Griflisls y ;Ovulan han 
postulado que la resección de la cabeza de los metatarsos reducen la presión en el sitio 
de la ulcera y asi mismo, facilita la dealitaCión y previenen recurrencias 

A AIPUTACIONES AlAYORES: Erecuenteiliente las amputaciones nuomres son 

requeridas en aquellos pacientes con presencia de sepsis, abscesos en 11 

compartinwinos profundos del pie O con gangrena extensa del pie y perdida Usuta,' 

inminentemente a este nivel. El nivel de amputación puede ser debajo o por arriba de la 

rodilla, se decidirá dependiendo de la extensión de la necrosis o infección, además de la 
valoración vascular del miembro *ciado 

Cuando mas largo el muñón, mejores resaltados de rehabilitación se obtendrá en las 
pacientes 12,13 . 

Amputado'? supracondilea 



PACIENTES Y MÉTODOS. 

Entre enero de 1994 a diciembre de 1995 , un total de 52 pacientes, con diagnostico de 
Pie diabético, recibieron tratamiento quirúrgico en el Hospital Juárez de México 
. Departamento de Cirugía Vascular y angiología 

Veintinueve pacientes (56%) de 52 fiero?: masculinos y 23 (44%), femeninos. 

La edad promedio fié de 39 años. 
Las variables estudiadas se enlistan en la tabla 1. 

En 40 pacientes (70%), estuvo indicado hacer estudio de ultrasonido doppler y en 23 
(44%) arteriografia por sustracción digital de las extremidades inferiores. 
Los datos frieron obtenidos del Archivo Clínico del hospital Juárez de México. SS. 

TABLA 1 
Variables Estudiadas 

Sexo 
Edad 
Nivel económico 
Carga genética para Diabetes Militas 
Amputaciones previas de alguna extremidad Inferior 
Dtbaquismo 
Débitos higiénico dietéticos 
Sintomas: 

Claudicación intermitente, 
dolor de reposo, 
pare.steslas. 

Signos clinkos 
lesiones ulceradas, 
exudado purulento, 
cambios de coloración de la piel, 
intensidad del pulso arterial, 
grado de capilaridad, 
gangrena, 
cambios de temperatura local, 
localización topográfico de las lesiones en el ple. 

Niveles de glicenda. 
Tiempo de evolución de las lesiones 
Procedimientos quirúrgicos: amputaciones menores y mayores, s'innata:onda lumbar reconstrucción 
arterial, curación y desbrhincion. 
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Hallazgos en estudio de ultrasonido doppler 
Hallazgos en arterlografta de miembros inferiores. 
Tipa de antinderabiano usado, 

RESUL'T'ADOS 

En los dos años estudiados, fueron admitidos para tratamiento inirahospitalario 48 
pacientes (92%),con diagnóstico de pie diabético y 4 (8%), recibieron tratamiento 
extrahospitalario, en el departamento de Cirugía vascular y Antología del Hospital 
Juárez de México. 
Veintinueve pacientes (56%) de mi total de 52 fueron hombres, contra 23 (44%) 
mujeres.(gráfica 1) 
La edad promedio frie de 39 años, con rango menor de 30 años y un rango mayor de 94 
años, (gráfica 2). 
La población desempleada correspondió a 37 pacientes. 
La carga genética para Diabetes Menina, estuvo presente en 23 pacientes (44%). 
El tabaquismo fue positivo en 29 casos (56%). 
Cuarenta y un pacientes (79%), refirieron malos hábitos higienicodietéticos. 
La Diabetes Mellitus fine diagnosticada con un promedio de 13 años en 27 (52%). 
Existió el antecedente de amputación menor o mayor de alguna de las extremidades 
inferiores en 8 pacientes (15%) 
El tiempo de evolución de las lesiones del pie, desde su aparición hasta el momento de su 
ingreso fue desde dos días hasta 1 año y medio, con un promedio de 274.7 días. 
Los principales sintomas fueron : claudicación intermitente en 24 (46%), dolor de reposo 
en 8 (15%), y parestesias en 41 (79%).(grálica 3), 
A la exploración de miembros inferiores, encontramos: úlceras en 39 casos (75%), 
gangrena o áreas de necrosis en 26 (50%), exudado purulento en 31 (60%), palidez 
dista! en 42 (81%), cianosis dista! en 25 (48%), hipotermia en 8 (15%), pulso tibia! 
anterior débil en 31 (60%), pulso tibial posterior ausente en 10 (19%), llenado capilar 
retardado en 48 (92%)(cuadro 
La localización topográfica de las lesiones del pie fueron: / y V odejos en 26 pacientes 
(50%), en talón 5 (10%), dorso del pie 2 (3.5%), región plantar 5 (10%), metatarso en 4 
(6.5%), interdigital en 5 (10%) y mixtos en 5 (10%).(cuadro2). 
En 21 pacientes (40%), los niveles de glicemia oscilaron por amiba de 200mg/dl al 
momento de su ingreso. 
Cuarenta y nueve casos (79%), contaron con ultrasonido doppler de miembros 
inferiores, con los siguientes hallazgos: disminución del flujo'en arterias popliteas en 10 
(24%), disminución del flujo en arterias tanates anterior y tibiales posteriores en 20 
(24%) y Il (27%), respectivamente 
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Veintitrés pacientes (44%) contaron con arteriografia de miembros interiores, 
reportar:time lesiones estenosantes segmentarias de arterias poplíteas en 5 (22%1, 

lesiones estenosantes segmentarias de arterias tibia) anterior y posterior en 8 (34%) y 10 
(44%) ni, respectivamente. 

Recibieran tratamiento con antimicrobianos 48 pacientes (94%), empíricamente durante 
14 días en promedio, con múltiples esquemas. En el cuadro 3, se señalan los antibióticos 
usuales comunmente.. Sólo se realizaron cultivas de exudados purulento en lesiones dci 
pie en 8 casos (15%), con flora bacteriana múltiple, sobresaliendo: E. Cali en 4 (509,0, 
staphilococo aureus en 1(25%) y Pseudomona A. en 2 (25%). 
El manejo quirúrgico se señala en la gráfica 4. La cirugia de reconstrucción arterial se 
realizó en 7 pacientes (13%), con empleo de injerto de (lacró,: en 2 (29%), PiFE 
(GORETEX) en I (U%) y vena autóloga de s'ajena en 4 casos (57%), la permeabilidad a 
un año residió en 5 casos (7I%).Dos se complicaran con trombosis aguda del injerto, 
acabando con la pérdida de la extremidad inferior. 
El periodo de hospitalización registrada fue de 8 días mínimo hasta 67 máximo, en 
promedio de 37.5 días. 

La mortalidad registrada fue en I paciente (2%), durante el postoperatorio tardío a 
causa de cetoacidosis diabética. 



GRAFICA 1 
GRUPO DE SEXO EN PIE DIABETICO 
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GRAFICA 2 
GRUPOS DE EDAD EN PIE DIABETICO 
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GRAFICA 3 
PRINCIPALES SINTOMAS EN PIE DIABETICO 
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GRÁFICA 4.- PROCEDIMIENTOS QUIRÚRGICOS EN PACIENTES CON PIE 
DIABETICO. 

O DESBRIDACION 
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CUADRO 3.- ANTIMICROBIANOS UTILIZADOS EN PIE DIABE77C0 

ANTIBIOTICOS 	 No. DE PACIENTES 

DICLOXACILINA 	 29 
METRONIDAZOL 	 37 
AMIKACINA 	 18 
PENICILINA 	 10 
TRIMETROPIN Y SULFAMETOXAZOL 	 7 
CEFALOTINA 	 6 
GENTAMICINA 	 2 
CARBENCILINA 	 2 
CLINDAMICINA 	 1 

CUADRO 1,- SIGNOS CLINICOS EN PIE DIABE77C0 

SIGNOS 	 No. DE PACIENTES 

ULCERAS 	 39 
GANGRENA 	 26 
EXUDADO PURULENTO 	 31 
PALIDEZ 	 42 
CIANOSIS 	 25 
HIPOTERMIA 	 8 
PULSO TIBIAL DEBIL 	 31 
PULSO TIBIAL AUSENTE 	 10 
LLENADO CAPILAR RETARDADO 	 48 

CUADRO 2.- LOCALIZACION DE LAS ULCERAS EN PIE &ADEMO 

LOCALIZACION 	 No, DE PACIENTES 

ORTEJOS I Y V 	 26 
TALON 	 5 

.DORSO 	 2 
PLANTA 	 5 
METATARSOS 	 4 
INTERDIGITALES 	 5 
MIXTAS 	 5 



DISCUSIÓN. 

Las lesiones vasculares y neuropáticas de las extremidades inferiores propias en 
pacientes diabéticos, constituyen una causa importante de ingresos hospitalarios y un 
gran reto a vencer, ya que las condiciones mismas de estos pacientes, falta de 
información y educación del cuidado de los pies, no se logra una detección oportuna de 
estas lesiones, con lo que se ofrecería a los pacientes posibilidades de reconstrucción 
vascular para evitar la alta incidencia de amputaciones de extremidades inferiores. 
En el presente estudio, el manejo hospitalario fue de un 92%. Con estancias 
prolongadas, con un promedio de 37.5 días. 
En el 52% de los pacientes, el diagnóstico de Diabetes Mellitus se hizo con un promedio 
de 13 dios, previos a la aparición de las lesiones del pie. 
Predominó el sexo masculino contra el femenino, probablemente condicionado por el 
factor tabaquismo, fuertemente positivo en los varones, condicionante para acelerar la 
aterogénesis. 
El porcentaje de infección se presentó en 92%, con presencia de patógenos de dificil 
manejo a los antibióticos usuales, los esquemas fueron aleatorios, doble o trOle 
esquema, haciendo uso de, aminoglicósidos y un betalactániico. 
El trata►niento quirúrgico de estos pacientes, consistió en debridamiento de los tejidos 
desvitalizados e infectados hasta amputaciones menores y mayores de miembros 
inferiores. 

El porcentaje de amputaciones fue de 62%. 
La reconstrucción arterial se realizó en sólo 13%. Las altas cifras de pérdidas de 
miembros inferiores en nuestro estudio, se debió posiblemente a la falta de educación de 
los pacientes y a la detección oportuna de las lesiones del pie. 
Nuestra mortalidad fue mínima (2%), que no lúe a complicaciones quirúrgicas sino a 
descompensación metabólica. 



CONCLUSIONES 

Las lesiones vasculares y la neuropatia en el pie diabético ponen en riesgo potencial el 
desarrollo de ulceras crónicas, consecutivas a tratamientos mínimos o por constante 
presión en los puntos de apoyo del pie, lesiones que por disminución en la sensibilidad 
pasan desapersibidas. El diagnostico temprano de las lesiones vasculares tendría un 
mayor porcentaje de salvamento de extremidades, sometiéndolos a cirugía de 
revascularización arterial 
Las ulceras neuropaticas detectadas oportunamente, responden adecuadamente 
altratamiento médico consistente en disminución de las áreas de presión, mediante 
dispositivos especiales, que van desde un calzado preventivo hasta un molde de yeso de 
contacto total. 
Es sin duda, la ulcera , la primera lesión observada en el pie del diabético, generalmente 
acompañada de infección, misma que hacen de su tratamiento médico costos, tanto para 
el paciente como para la sociedad. Por ello propongo que los gastos de la asistencia 
médica, y los esfuerzos de la educación de los pacientes, deben ser dirigidos a programas 
de prevención y programas de diagnóstico temprano de las lesiones. Así mismo, con 
estos programas se reducirían los ingresos hospitalarios por estas causas, que 
representarían una disminución de los costos en las instituciones de salud. 
Proponemos un esquema de manejo del paciente, con lesiones en el pie diabético, que 
llegan al servicio de urgencias: 

PROTOCOLO DE MANEJO DE PACIENTE DIABÉTICOS CON LESIONES EN EL PIE 
CON O SIN DATOS DE INFECCIÓN. 

Hospitalización: Valoración par Medicina Interna y/o por endocrinología 
Laboratorios: cultivo de secreciones de la lesión del pie, Dli, QS,ES,TP,TPT, perfil de lípidos,grupo 
sanguíneo y Rh 
Control metalnilico y anninicrobianos, 
lnterconsulta a Cirugía General para aseo quirórgica bolo anestesia. 

37 



Ulcera en pie con o sin infección 

Pulsos palpables 
Eutermia 

Llenado capilar normal 

	  desbridación y aseo quirúrgico 	  
amputaciones menores (eirugla general) 
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cicatrización de herida quirúrgica 
	 cicatrización lenta, 

Infección persistente 

Programar: de valoración y 
	

Estudios viculares 
prevención (ortopedia) 
	

invasivos y no 
invasivos: 

Ultrasonido, 
1 Doppler, 

Arterlografía 
indice tobillo/brazo 

y presiones 
segmentarlas 

Lesiones vasculares niMisnas 	 Lesiones vasculares avanzadaz 

Simpatectontla lumbar 	 Amputaciones supracaudileas 
Revascularización arterial 	 (ortopedia) 

(clrugla vascular) 



Lesiones vasculares con recanalización 
a un tronco vascular 

Revascularización arterial 
(cirugía vascular) 

lesiones vasculaes avanzadas i 

Amputación de a extremidad 
(ortopedia) 
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GANGRENA O NECROSIS DE UN DEDO 

Determinar macroanglopaila 
(pulsos ausentes, hipotermia distal 
doppler flujo distninnuido) 

ArterlografL 

Gangrena o necrosis del pie 

amputación supracondilea alta 
(ortopedia) 

prótesis 
(Rehabilitación) 

para los pacientes con Diabetes Mellitus, que no presentan lesiones, pero que cursan con 
más de 5 años de evolución,sugerimos sean valorados en firma multidisciplinaria, para 
la prevención y educación en el cuidado del pie. 
Para ello pi•oponemos a las diferentes especialidades involucradas en el manejo integi•al 
de estos pacientes, la evaluación siguiente: 

ENDOCRINOLOGIA 	  .,control metabólico estricto, revisión 
intencionada de los pies (pniebas de sensibilidad) 

térmica, palpación de pulsos, valoración del 
llenado capilar) 



MEDICINA INTERNA 
LVFECTOLOGIA 	 Tratamiento antimicroblano de las lesiones 

ulceradas por neuropatfa, 

CIRUGÍA GENERA! 	 Desbridackin y aseos quirúrgicos. 
ORTOPEDIA 	 correccción de las deformidades 

ortopédicas del pie, para disminuir las zonas de alta 
presión con Indicación de calzado espedd 

CIRUGÍA VASCULAR 	 Valoración vascular por procedimientos 
invasivos y no invasivos: indice tobillo/brazo, 
presiones segmentarlas, ultrasonido doppler y 
arteriograffa. 
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