Perspectiva

El “pie diabético” es un sindrome que
engloba las alteraciones anatomicas
y/o funcionales que ocurren en los
pies de las personas con diabetes
como consecuencia de su
enfermedad metabdlica. Representa
una causa muy importante de morbi-
mortalidad en este grupo de poblacién
ya que se estima que el 15% de los
diabéticos desarrollara una lesiéon en
sus pies a los largo de su vida'. El _
costo en pérdida de calidad de vida y Figura 1
de autoestima es dificil de calcular

pero muy facil de imaginar (Figura 1).

Los costos econdmicos son enormes. En un estudio prospectivo realizado en
Suecia?® sobre 223 pacientes con infecciones profundas del pie, el 40% curd sin
amputacion, el 35% mediante una amputacién menor, el 9% tras amputacién
mayor y el 16% no curd6 en el tiempo de seguimiento o fallecid. El costo medio
por paciente independientemente de la terapéutica utilizada fue de 27000
doélares americanos (al cambio de la corona sueca en 1997). En otro estudio
realizado en USA3, el costo de un paciente diabético ulcerado durante un
periodo de 2 afos fue de casi 28000 ddlares americanos. En este trabajo, el
costo de los pacientes ulcerados durante el afio siguiente al diagnostico fue 5,4
veces mas que en el grupo control. Conscientes de la importancia de este
problema, representantes de los departamentos gubernamentales de sanidad y
organizaciones de pacientes de todos los paises de Europa sostuvieron un
encuentro con expertos en Diabetes bajo la tutela de las Oficina Regional de la
Organizacion Mundial de la Salud para Europa y la Federacién Internacional de
Diabetes en St.Vincent, Italia del 10 al 12 de octubre de 1989. En aquella
reunion se fijo, entre otros objetivos, reducir a la mitad las amputaciones en
diabéticos. Existen estudios procedentes de Alemania*® que son poco
alentadores y en los cuales las tasas de amputacion en diabéticos han
permanecido invariables. Existen estudios realizados en Espafia®, en el que se
muestra una disminucion en la incidencia de la ulceracidn mediante un
programa de prevencion. Aunque, tedricamente, si la ulcera es la antesala de la
amputacién, la disminucion en la incidencia de ulceras llevaria aparejada una
disminucién en la incidencia de amputaciones, los trabajos realizados en
Europa muestran discordancias a este respecto’. En nuestro pais también
tenemos datos® que apuntan hacia una disminucién en el nimero de
amputaciones, aunque también es cierto que un estudio muy reciente refleja la
importancia de que los registros de amputaciones deben ser prospectivos ya
que con métodos retrospectivos la incidencia real de amputaciones puede ser
infraestimada®. Aun necesitamos en nuestro pais un nimero mayor de estudios
prospectivos con seguimientos a largo plazo para conocer nuestros resultados
y poder demostrar a las autoridades sanitarias la importancia de esta
desafiante complicacién de la diabetes.

¢Doénde estamos fallando?

Las lesiones en los pies de las personas con diabetes mellitus han sido
considerada durante ainos como una patologia desagradecida, recidivante, con




mala respuesta a cualquier tratamiento, inevitable y que acaba con la pérdida
de la extremidad independientemente de la actitud que se adopte con el
paciente (Figura 2).

Aun persiste esa actitud en muchos
profesionales que se ven “obligados”
a tratar a estos pacientes en cualquier
momento evolutivo. ¢Porqué este
pesimismo? ElI origen de este
pensamiento negativo en torno al pie
diabético hay que buscarlo en la mala
concepcion de que cualquier
problema que se presente en los pies
del diabético tiene un origen vascular,
y ademas, en un problema vascular
Figura 2 sin solucion: la obstruccion de los
pequefios vasos Como consecuencia
de una arteriolosclerosis propiamente
diabética.
Este concepto de microangiopatia diabética obstructiva, derivado de los
estudios de Goldenberg y Blumenthal’® hace 45 afios, ha sido refutado
posteriormente por numerosos estudios. Por desgracia aun sigue siendo citada
a diario cuando aparece una lesién en un paciente con pulsos periféricos o se
argumenta como causa de imposibilidad de revascularizacién.
Otra razén importante de la refractariedad de las ulceras diabéticas a los
tratamientos ha sido no abordarlas desde un punto de vista fisiopatoldgico y
centrarse unicamente en el problema local. Este planteamiento lleva a un
continuo cambio de apdsitos, pomadas o antisépticos sin conseguir ningun tipo
de respuesta terapéutica. Esto conduce al desanimo del paciente, del
profesional implicado en su cuidado y al desprestigio del tratamiento local
utiizado debido a que no consigue el efecto terapéutico adecuado. El
tratamiento local es muy importante, y existen avances terapéuticos que nos
van a ayudar a conseguir la cicatrizacion de nuestro paciente, pero no hay que
olvidar nunca la la patogenia de la lesion.
El pie diabético, debido a su complejidad, es una complicacion de la diabetes
que se va a beneficiar de un abordaje multidisciplinario. Es necesario que
exista una buena comunicacion entre todos los profesionales que tratan al
paciente y que todos tengan la misma actitud frente a la enfermedad. En la
practica, la derivacion a través de interconsultas a centros de referencia
sobrecargados de trabajo y donde al pie diabético se entiende como una
“patologia menor”, ofrece mas frustraciones que soluciones a los equipos de
asistencia primaria ya que ademas los tratamientos que se pautan son poco
estandarizados, y a veces basados en practicas que estan bastante alejadas
de la evidencia cientifica. Esto es especialmente cierto cuando hablamos del
tratamiento local de las heridas. Las Unidades de Pie Diabético, una posible
solucion a este desorden, son escasas y poco accesibles para la mayoria de
los pacientes. El resultado es que existen muchos retrasos diagndsticos y
terapéuticos que tienen como consecuencia una amputacion del paciente. En
mi serie personal, sobre un total de 287 pacientes con infeccion en el pie, en
140 de ellos (48%) se produjo un retraso diagnostico y por tanto terapéutico.



Estos 140 pacientes llevaban una media de evolucion del proceso que motivo
su ingreso de 48 dias (DE 63).

Por dltimo, aun nos queda bastante por avanzar en la prevencién. Los
diabéticos pasan por consultas sin quitarse sus zapatos y calcetines. En una
encuesta que realizamos en nuestras Unidad a 116 pacientes consecutivos
ingresados por problemas en el pie, solo al 20% de ellos su médico y/o
enfermera le habia mirado los pies antes de presentar la lesion. Estos
pacientes llevaban una media de evolucién de su enfermedad de 16,7 afos
(DE 9,3). Para la prevencion es fundamental la educacién del paciente, la
deteccion de los factores de riesgo y la correccion de estos. Respecto a esto
ultimo, en nuestro pais también tenemos dificultades afadidas. Muchos
pacientes de alto riesgo, por ejemplo aquellos que han sufrido lesiones previas,
se van a beneficiar de un estudio biomecanico del pie y el disefio de metodos
de descarga ortopodoldgicos adecuados para evitar la reulceracion (Figura 3).
El paciente de la figura 3, al que se
le pudo salvar el dedo después de
un proceso osteomielitico, necesita
un sistema, en este caso se ha
realizado una silicona, que evite la
reulceracion. El profesional que
conoce esta  terapéutica, el
podologo, no se encuentra incluido
en las prestaciones de nuestro
sistema sanitario.

Figura 3
La cirugia profilactica, otra herramienta que podemos emplear en el diabético
con pie insensible y deformidades, estd poco estandarizada y carecemos de
estudios que comparen su efectividad y ausencia de complicaciones frente a
métodos conservadores.
Propuesta de abordaje diagndstico/terapéutico
Sabemos que en la etiopatogenia del pie diabético intervienen Ia
polineuropatia, la enfermedad vascular periférica que conduce a isquemia del
pie y la inmunopatia que condiciona que el diabético con mal control metabdlico
de su enfermedad sea mas propenso a las infecciones y que estas, una vez
establecidas, sean mas virulentas y refractarias al tratamiento.
La neuropatia se encuentra implicada en el 80% de las Ulceras diabéticas’". La
neuropatia sensorial hace que el pie se vuelva insensible ante estimulos
normalmente dolorosos y de esta manera el paciente puede sufrir lesiones sin
apreciarlo. La afectacion de los nervios motores origina una atrofia de la
musculatura intrinseca del pie y a un adelgazamiento de la almohadilla grasa
que se encuentra bajo la cabeza de los metatarsianos. Como consecuencia de
ello se producen deformidades de los pies y de los dedos y prominencia de las
cabezas metatarsales. Estas deformidades dan lugar a zonas de elevada
presion en las cabezas metatarsales. Inicialmente, se produce una
hiperqueratosis que es la respuesta del organismo al aumento de presion, con
posterioridad se producen hemorragias en el interior de la callosidad (Figura 4)
y si la presion continua entonces se produce la ulcera neuropatica (Figura 5).



Figura 4

Figura 5

Es necesario que coexista la insensibilidad junto a la elevada presion para que
se produzca la ulcera ya que en los pacientes con artritis reumatoide no se
producen Ulceras a pesar de las elevadas presiones que sufre el pie a causa de
sus deformidades. En el pie de Charcot en su fase cronica también se
producen deformidades, sobre todo en el medio pie debido a la pérdida del
arco plantar y adoptar la planta una forma “en mecedora”. La neuropatia
autbnoma tiene como consecuencia la pérdida de sudoracion del pie,
tornandose la piel seca, agrietada y con una marcada tendencia a la
hiperqueratosis, lo que la hace mas susceptible a la lesion.

La enfermedad vascular periférica, la obstruccion arterial provocada por la
arteriosclerosis que en los diabéticos tiene un desarrollo mas acelerado y
agresivo lleva a una disminucién del aporte sanguineo del pie. Esta isquemia
va tener 2 consecuencias principalmente. En primer lugar, el pie isquémico es
mucho mas susceptible a lesionarse que el bien vascularizado.

Las lesiones isquémicas tienden a
localizarse en las caras laterales y
dorsal del pie a diferencia de las
neuropaticas que son mas frecuentes
en la region plantar. EI mecanismo
desencadenante suele ser un
pequeio traumatismo y bastante a
menudo el roce con el calzado
(Figura 6). En segundo lugar, las
lesiones que se producen en el pie
isquémico van a ser mas resistentes
a la cicatrizacién y por tanto en estos

pacientes es absolutamente Figura 6
necesaria la valoracion del cirujano
vascular.

La infeccion es un grave evento cuando se inocula en el pie del diabético y casi
el 60% de las amputaciones de las extremidades inferiores que se practican en



diabéticos estan precedidas por una Ulcera infectada en el pie'®. Cualquier
herida en el pie del diabético, independientemente de su etiologia, es una
puerta de entrada a la infeccidon. Podemos apreciar en la figura 7, como una
ulcera neuropatica plantar constituye una puerta de entrada a un proceso
séptico muy importante, con celulitis intensa y edema de todo el pie (Figura 8).

Figura 7 Figura 8

Por tanto ya que conocemos que la infeccion puede complicar cualquier Ulcera
diabética comprometiendo la viabilidad de la extremidad, debemos conseguir la
cicatrizacion en el menor tiempo posible controlando la proliferacion bacteriana.
Para llegar a un correcto diagnostico de la lesién que presenta nuestro paciente
recomiendo seguir el algoritmo diagnéstico de la figura 9.
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La primera maniobra que se debe realizar ante un paciente diabético con una
lesidn en el pie es la palpacion de los pulsos periféricos. Si los pulsos estan
presentes, la isquemia queda descartada como causa de la lesidon y su
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etiologia va a ser neuropatica o traumatica. Si los pulsos estan ausentes, la
isquemia va a tener un papel tanto en la produccion, resistencia al tratamiento,
mantenimiento o empeoramiento de la misma. En estos casos tendriamos
lesiones isquémicas puras o lesiones neuroisquémicas. Las lesiones
neuropaticas constituyen un 60-70%, las neuroisquémicas el 15-20% vy las
isquémicas, otro 15-20%. Por tanto, podemos comprobar que el antiguo
concepto que atribuia todas las ulceras diabéticas a problemas circulatorios es
totalmente erréneo. La infeccion puede complicar cualquiera de estas lesiones
etiopatogénicas primarias dando lugar a lesiones complicadas. El diagnostico
de infeccibn va a ser eminentemente clinico y quedaria definido por la
presencia de secreccién purulenta o dos o mas signos de inflamacion:
tumefaccion, eritema, dolor, sensibilidad y aumento de temperatura™.

Una vez que tenemos realizado el N —f

diagnostico correcto de la ulcera que
presenta nuestro paciente, debemos
iniciar el tratamiento. Este debe ser
urgentemente iniciado en un centro
con experiencia en el pie diabético en
caso de que nos encontremos ante
una infeccion amenazante de la
extremidad. Estas se definen como
aquellas profundas, con un area de
celulitis de mas de 2 cms, edema,
linfangitis y que se acompafan
frecuentemente de fiebre, leucocitosis
e hiperglucemia' (Figura 10)

En nuestra experiencia sobre 248 pacientes con pie diabético séptico, hemos
tratado 194 pacientes con infeccion y clasificados como Wagner 3, 4 6 5 lo que
supone el 78% del total (datos no publicados). En este grupo de pacientes con
infeccidon severa, solo el 30% presento la temperatura mayor a 37°C. El 42% de
estos pacientes presenté un recuento leucocitario menor a 10.000 células/mm?.
Por tanto, la ausencia de fiebre o leucocitosis no deben ser considerados como
parametros de “benignidad” del proceso. Los pacientes con infeccion grave o
amenazante de la extremidad van a requerir cirugia casi en el 100% de los
casos. En los casos de pie diabético séptico, tampoco los tratamientos estan
estandarizados. Esto es debido en parte a que en la mayoria de los articulos se
habla de “diabetic foot infections” y no todas tienen el mismo comportamiento.
Soy partidario de clasificar las infecciones' (Figura 11) ya que dependiendo del
tipo asi sera su comportamiento, exigira un manejo distinto y el prondstico
variara.

Figura 10
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Los tratamientos antibioticos estan
bien establecidos y existe suficiente
bibliografia basada en la evidencia
sobre cuales son los mas adecuados
segun la situacion clinica del paciente.
Sin embargo, la conducta quirurgica
varia segun los centros y esto puede
incluso explicar en parte las distintas
tasa regionales de amputacion'®. Por
ejemplo, la osteomielitis que es
criterio clasico de amputacion puede :
ser manejada  mediante  un Figura 12
desbridamiento adecuado, reseccion

del hueso infectado y un tratamiento

local adecuado. En la figura 12 vemos

un caso de osteomielitis.

Se realizé un desbridamiento y extirpacion del hueso infectado (Figuras 13 y
14) cuya anatomia patolégica confirmd la osteolisis. Posteriormente se
emplearon apésitos con carbodn y plata como tratamiento local (Figura 15) hasta
conseguir la cicatrizacion ot | de la lesién (Figura 16).

Figura 13 Figura 14

Figura 15 Figura 16

Tan y col' demostraron una disminucién de la tasa de amputaciones por
encima del tobillo cuando las amputaciones menores y desbridamientos eran
realizados en las primeras 72 horas de hospitalizacién. Esta conducta tampoco
es aceptada de forma universal, y a veces los pacientes ingresan en servicios
hospitalarios, incluso no quirurgicos, donde ademas de ser inadecuadamente



valorados'® se intenta delimitar la zona de necrosis mediante antibioterapia
cuando la unica manera de delimitar el avance de la infeccién es en quiréfano.
Mi opinidn es que estos pacientes constituyen una urgencia quirurgica y esa es
la conducta que personalmente he adoptado: practicamente el 100% de los
pacientes que ingresan en mi Unidad con pie séptico son intervenidos en las
primeras 12 horas. Como adyuvantes en el manejo del pie diabético infectado
han sido utilizadas terapias como la oxigenoterpia hiperbarica’®?° o el factor
estimulante de crecimiento de colonias granulocitarias®’®? aunque no son
tratamientos al alcance de todos los centros. En caso de que coexista
isquemia, inicialmente sera controlado el proceso séptico para posteriormente
iniciar el estudio con vistas a aumentar el flujo de la extremidad.

Si al realizar el diagnostico del paciente con lesidn no complicada, no presenta
pulsos periféricos, el paciente ha de ser enviado al servicio de cirugia vascular
mas proximo. Es fundamental la opinién de estos expertos en el manejo del pie
diabético con componente isquémico.

El tratamiento de la ulcera neuropatica va a estar basado en las cuatro “D”:
Desbridamiento, Desinfeccion, Descarga y Descartar osteomielitis.
Tipicamente, la Ulcera neuropatica " Ws
plantar se encuentra rodeada de '
una importante hiperqueratosis que
pone de manifiesto el papel que
juegan las elevadas presiones en su
patogenia. En algunas ocasiones
estas hiperqueratosis o callosidades
plantares se encuentran totalmente
cavitadas. Toda esta hiperqueratosis
ha de ser eliminada y dejar la ulcera
a plano (Figura 17). Pueden existir
esfacelos en el fondo ulceroso y
debemos elegir el método que Figura 17
consideremos mas idoneo para el

desbridamiento: quirurgico,

autolitico, enzimatico o combinado.

\\.!

En los ultimos afnos ha existido un interés creciente por el uso de larvas o
terapia Maggot para el desbridamiento de Ulceras diabéticas?>.

La segunda D es la desinfeccién y ya hemos hablado de los signos de infeccién
en cuyo caso, si no es amenazante de la extremidad puede colocarse
antibioterapia y ser vigilado estrechamente de forma ambulatoria. Otra
condicion que nos podemos encontrar es el concepto de colonizacidn critica
que significa que los microorganismos estan interfiriendo con el proceso de
cicatrizacion de la herida pero sin producir signos clinicos de infeccion® y
existen indicios de que esto también ocurre en el pie diabético®®. En 284
paciente diabéticos con lesiones ulcerosas en los pies que hemos tratado, el
tiempo de evolucion medio de sus lesiones hasta su llegada a nuestra Unidad
fue de 118 dias. Con estos tiempos de padecimiento de la lesidén utilizamos
medios de descontaminacion de la herida y los apésitos con plata nos parecen
una excelente opcion. El objetivo de estos apdsitos es la destruccion de los
microorganismos mediante la exposicion de los mismos a la accién biocida de
la plata.



La descarga, tercera D, es la clave para conseguir la cicatrizacion de las
ulceras neuropaticas plantares. Para los anglosajones, el gold estandar de la
descarga es el yeso de contacto total debido a que produce una redistribucidon
de las presiones del pie y ademas el cumplimiento del tratamiento es forzoso
porque el paciente no se lo puede retirar. Como contrapartida, la herida no
puede ser inspeccionada regularmente, requiere que sea colocado por alguien
con experiencia y ademas puede producir lesiones en un pie neuropatico.
Aunque lo hemos utilizado en alguna ocasion utilizamos otras alternativas
como los fieltros (Figura 18) en combinacién con calzado posquirurgico o los
zapatos de medio pie (Figura 19).

Figura 18 | Figura 19

Por ultimo, en toda ulcera plantar debemos descartar la existencia de
osteomielitis. Para ello, desde el punto de vista clinico debemos realizar la
exploracion de la herida. La palpacién del hueso mediante un estilete esteril a
través de la ulcera ha mostrado una sensibilidad del 66%, una especificidad del
85% y un valor predictivo positivo del 89% para el diagndstico de
osteomielitis?®. La radiografia simple del pie es obligada. Si la radiografia no
muestra cambios sugestivos de osteomielitis y la exploracién clinica lo sugiere,
debemos repetir el estudio a los 7-10 dias ya que la radiografia s6lo muestra
anormalidades Oseas relacionadas con la osteomielitis después de 10-20 dias
de que la infeccidén 6sea se ha inoculado.

¢Por qué no cicatriza nuestro paciente?

Las ulceras isquémicas o neuroisquémicas van a presentar una insuficiencia
cicatricial debido a la falta de aporte sanguineo y por esta razoén la valoraciéon
del angiologo es fundamental. Si la lesion es neuropatica pura y no evoluciona
satisfactoriamente hay que reconsiderar las 4 “D”. Si la descarga esta siendo
correctamente realizada y la herida ha sido descontaminada, hay que buscar el
origen en el interior, casi siempre en la afectacion osteoarticular. Han sido
descritas en el pie diabético otras alteraciones a nivel molecular que podrian
interferir con la cicatrizacion. Se ha encontrado en la ulceras cronicas en el pie
un incremento de la actividad proteolitica e inactivacion de los factores de
crecimiento®?®.  En un reciente estudio®® se encontrd un incremento en la
concentracion de metaloproteinasas de la matriz junto a una disminucion en la
concentracion de inhibidores tisulares de proteinasas cuando se compararon
ulceras cronicas del pie versus heridas traumaticas.



La utilizacion de apositos
bioabsorbibles de colageno y celulosa
oxidada y regenerada (Figura 20)
inhiben este exceso de actividad
proteolitica protegiendo y estimulando
la actividad de los factores de
crecimiento  endoégenos y  asi
podemos acelerar el proceso de
cicatrizacion.

Figura 20

Conclusion

Hoy vamos conociendo cada vez mas los factores que llevan al diabético a la
pérdida de la extremidad. Cada vez son mas numerosos los estudios, foros de
debate, cursos y congresos dedicados a esta complicacion de la diabetes y por
ello, hoy mas que nunca, debemos considerar cada amputacion como un
fracaso de nuestro sistema. Es, sin duda, la prevencion la pieza clave que hay
que potenciar, pero si esta falla, solo un abordaje multidisciplinario, cientifico y
fundamentado conseguira evitar la amputacién y la lamentable pérdida de
calidad de vida de nuestro paciente.

Dr. F. Javier Aragén Sanchez

Jefe de Servicio de Cirugia

Unidad de Pie Diabético

Clinica Nuestra Seriora de la Paloma
Las Palmas de Gran Canaria
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