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Puntos claves

e | os datos relacionados con la epidemiologia del
pie diabético en Latinoamérica son escasos vy
diversos, no obstante la complicacion es causa
frecuente de internacién y origina un alto nivel
de ocupacion de las camas hospitalarias.

e |as Ulceras y amputaciones son un gran pro-
blema de salud que genera un alto costo social
y econdmico al paciente, sus familiares y a los
sistemas de salud.

e En Latinoamérica, conociendo la problematica
que el pie diabético representa, los sistemas de
salud deberan crear programas de amplia co-
bertura de masas que tiendan a reforzar los as-
pectos de la prevencién, el acceso y elevacion
de la calidad de la atencién médica, particular
mente la especializada e integrada en equipos
multidisciplinarios, con el objetivo de prevenir,
identificar y tratar oportunamente los proble-
mas y las complicaciones del pie diabético.

e Todo paciente diabético debera recibir un com-
pleto examen de los pies al menos una vez al
ano para pesquisar polineuropatia diabética
(PND) y enfermedad arterial periférica (EAP).

e La PND es la principal causa de problemas en
los pies de los diabéticos, particularmente si
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se asocia a deformaciones 6seas complicadas
con isquemia e infeccion.

Los apdsitos no son la solucion del problema de
las Ulceras por si solos, sino medidas coadyu-
vantes junto al debridamiento y la descarga.
Las ulceras que se mantienen en el tiempo sin
resolverse deben ser evaluadas por un médico
especialista competente, particularmente un
cirujano vascular, debido a la alta probabilidad
de beneficiarse con una revascularizacion.

Las cirugias profilacticas han aumentado sus-
tancialmente a pesar de la ausencia de estudios
prospectivos que a largo plazo avalen su utilidad.
El abordaje en equipo multidisciplinario del pie
diabético en el nivel primario, constituido por
médicos, enfermeras, educadores, poddlogos,
con entrenamiento en nivel superior, asi como
equipos multidisciplinarios del nivel secundario
y terciario constituidos por diabetélogos, en-
docrindlogos, internistas, cirujanos vasculares,
traumatologos, enfermeras, podoélogos, fisia-
tras, técnicos en ortesis y fisioterapeutas, de-
ben integrarse para identificar los factores de
riesgo en torno al pie, su diagndéstico tempra-
no, el tratamiento adecuado y la rehabilitacion.
La educacion del paciente y la familia es fun-
damental, como asi también el entrenamien-
to del equipo profesional. Esto es crucial para
disminuir los gravisimos problemas sociales vy
econdmicos que este problema acarrea.

El examen y cuidado periddico de los pies en per
sonas con diabetes debera ser incluido dentro de
los requisitos de evaluacion obligatoria en la con-
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feccién de la historia clinica, al igual que la tomay
evaluacion de la tension arterial y la glucemia.

INTRODUCCION
En Latinoamérica los estudios sobre preva-

lencia, incidencia, discapacidad, dias laborales

perdidos y costos por hospitalizacion a causa del
pie diabético y sus complicaciones son escasos

y diversos. En los estudios nacionales reportados

por Argentina, Barbados, Brasil y Cuba, el rango

de amputaciones del pie secundario a la diabetes
mellitus (DM) oscila entre el 45y el 75% de todas
las causas de las amputaciones™.

Las ulceras y amputaciones constituyen un
gran problema de salud que genera un alto costo
para el paciente, sus familiares y los sistemas de
salud publica que se ven obligados a destinar en
subsidios y atencién médica recursos importan-
tes que pudieran emplearse para programas so-
ciales, de investigacion o desarrollo tecnoldgico®s.

Partiendo de esta problematica en la region,
los responsables del diseno de las politicas pu-
blicas en los sistemas de salud deberan impulsar
programas de amplia cobertura tendientes a en-
fatizar la prevencion de casos mediante aspectos
educativos, mayor acceso a los servicios de salud,
elevacion de la calidad de la atencion médica e in-
tegracion de equipos multidisciplinarios abocados
a prevenir, identificar y tratar los factores de riesgo
en torno al pie del diabético asi como diagnosticar
y tratar oportunamente las complicaciones.

Una comprension acabada de la etiopatogenia
de la ulceracion del pie es fundamental para lograr
la reduccion de la incidencia, morbilidad y mortali-
dad de este problema. La via causal que lleva a la
ulceracion y amputacion del pie incluye varios com-
ponentes que actlan en conjunto con la polineuro-
patia diabética (PND), la cual puede afectar hasta
el 50% de los individuos con diabetes mayores de
60 anos®™.

— La neuropatia sensitiva se comporta como el
desencadenante de las lesiones a través de un
traumatismo externo indoloro debido a la falta
de las sensaciones protectoras (por ejemplo:
bolsa de agua caliente, caminar descalzo, cal-
zado inadecuado).

— La neuropatia motora producira el denominado
traumatismo interno responsable de la hiper
presion plantar que se evidencia a través de la
hiperqueratosis. A su vez hay deformaciones
en el dorso del pie (dedos en garra o martillo)

que por contacto con un calzado inapropiado

conducirdn o no a lesiones.

— La neuropatia autonémica determina una inefi-
caz barrera defensiva cutdnea condicionando
una piel fina, atréfica, anhidrosis y con fisuras,
que facilita el ingreso de gérmenes.

Se desprende por lo tanto que la neuropatia es
la desencadenante de las lesiones, mientras que
la vasculopatia periférica es la responsable de la
cicatrizaciéon de heridas.

La presencia de infeccion e isquemia condicio-
na una emergencia médica.

El 25% de los pacientes con DM desarrollara
una Ulcera en el pie durante su vida. Un examen
anual del pie es mandatorio para la identificacion
temprana y oportuna del riesgo. La recurrencia de
la ulceracion es de aproximadamente un 60% en
aquellos pacientes que han presentado una Ulcera
previa y es mas comun en los que presentan se-
veras complicaciones. Los factores de riesgo se
muestran en la Tabla182,

Modificables

No modificables

Habito de fumar

. Sexo masculino

. Mal control metabdli-

co (A1C>7%)

. Duracion de la

diabetes

. Condiciones sociales

de deprivacién: vivir
solo

. Historia de ulcera

previa y/o
amputaciones

4. Presencia de retino-
patia, neuropatia,
angiopatia

4. Deformidades del pie

Limitacion de los mo-
vimientos articulares

6. Enfermedad
arterial periférica
(claudicacion)

5. Dificil acceso a los 5.
servicios de salud

6. Deficiente educacion
diabetoldgica

7. Obesidad/sobrepeso
corporal

8. Uso de calzado
inadecuado

Tabla 1: Factores de riesgo de ulceracién en el pie diabético.

Examen clinico, chequeo o screening

Unas pocas preguntas relacionadas con la PND,
la identificacion de la EAPR el autocuidado vy el uso
del zapato adecuado pueden ayudar a los pacientes
en riesgo a identificar tempranamente los proble-
mas. Por ejemplo, ise le duermen, le arden o le
dan puntadas en los pies fundamentalmente en la
tarde, noche o en reposo? (pesquisa de sintomas
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de PND dolorosa) ¢Cudl es la distancia que alcan-
za a caminar sin sentir dolor en las piernas y pies?
(pesquisa de la claudicacion intermitente: EAP). Re-
cordar que por cada paciente claudicante hay tres
asintomaticos, por lo tanto el interrogatorio solo es
insuficiente. ;Usa guatero o bolsa de agua caliente
para aliviar los sintomas? ;Se examina o alguien le
examina los pies y entre los dedos diariamente?
¢Quién le corta las ufas y los callos, si los tiene?
¢Como escoge sus zapatos: por apariencia 0 por
que el equipo de salud le senalé el modelo adecua-
do? ;Camina descalzo? (pesquisa de autocuidado y
educacion terapéutica adecuada)® 2.

Recordar que la ausencia de sintomas no ex-
cluye patologia neuropatica ni vascular, debién-
dose tener en cuenta que es simétrica. Ademas
de la historia clinica, la remocién de los zapatos y
calcetines es mandatorio para verificar los signos
de PND y encontrar deformidades tales como: or
tejos en garra, prominencia de metatarso, hallux
valgus, pie de Charcot'? (Figura 1).

a b c d

Figura 1: Las deformidades que deben ser investigadas en el
examen de pies. Adaptado de la referencia 12 con
permiso. Las deformidades que pueden contribuir al
desarrollo de las ulceraciones en los pies son: a) pie
neuropatico tipico, con arco acentuado y metatarso
prominente, b) arco escavado, comun en el pie de
Charcot, ¢) dedos en garra y d) extremo valgo.

El examen de los zapatos es importante para
darse cuenta si son los adecuados (zapatos en pun-
ta con tacon o diferente talla o nimero); se deben
buscar sitios de apoyo y puntos de presion inade-
cuados, incluso revisar sobre la presencia de cuer
pos extranos en el zapato (arenillas o piedrecitas).

Enfermedad vascular periférica

La enfermedad arterial periférica (PAD) es un
importante predictor de cicatrizacién de Ulceras
en pacientes con diabetes. El examen clinico de
un paciente diabético con o sin Ulcera de pie obli-
ga a buscar la patologia vascular de miembros in-
feriores. Se debe descartar la isquemia, como se
ha mencionado que mas del 50% de los pacientes
con lesion la presenta.

El examen fisico debe realizarse en todos los
pacientes con diabetes en forma anual y es impres-
cindible en aquellos con Ulcera de pie.

La evaluacion de los pulsos periféricos (arteria
tibial posterior y pedia de cada pie. Figuras 2y 3) se
hace a través de la palpacion. Deben ser palpados
bilateralmente y la ausencia de uno de los pulsos
indica riesgos y deberd tomarse el indice tobillo/
brazo cuando es posible, o remitir al paciente a una
evaluacion por un cirujano vascular'>™,

El pulso de la arteria pedia puede estar ausente
en 8% como asf también el pulso tibial posterior en
3% (Mc Gee y col. Arch Intern Med 1998; 1357-64).

o

Figuras 2 y 3: Las lineas punteadas indican la posicién de las
arterias pedia v tibial posterior.

Recomendaciones indice tobillo/brazo 2005

El indice tobillo/brazo en reposo debe utilizarse
para establecer el diagnéstico de EVP en pacien-
tes con sospecha de insuficiencia vascular:

¢ Individuos con claudicacion intermitente.

e Heridas que no cicatrizan.

e 70 anos 0 mas.

e Mayores de 50 anos con historia de tabaquis-
mo o diabetes (nivel de evidencia C).

e FElindice tobillo/brazo debe ser medido en am-
bos miembros inferiores en todo nuevo pacien-
te de EVP para confirmar y establecer una linea
de base'? (nivel de evidencia B).

e FElindice dedo/brazo debe realizarse para esta-
blecer el diagndstico de EVP en pacientes con
vasos no compresibles.

e Usualmente individuos con diabetes de larga
data o avanzada edad®* (nivel de evidencia B).

e |a toma de presiones segmentarias es Util
para establecer el sector anatomico afectado®®
(nivel de evidencia B).

e Sies normal se deberfa repetir cada 5 afos.

Recomendaciones 2011

Se incluye en esta revision la “Actualizacion de
las Guias 2005 para el Manejo de Pacientes con
Enfermedad Vascular Periférica”
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Métodos diagndsticos

Recomendaciones del indice tobillo/brazo,

dedo/brazo

e Estudio diagnostico con alto nivel de detec-
cion, bajo o ningun riesgo, y bajo costo.

e Este grupo de trabajo considera el potencial
impacto de disminuir la edad de deteccién de
la EVP a 65 anos.

e Esta modificacion intenta detectar pacientes
sin diagnostico o tratamiento desde EVP hasta
isgquemia grave.

e Debe ser realizado para establecer el diagndstico
de EVP en pacientes sospechosos de padecerla.
Calculado con base en las presiones sistolicas

maximas de las arterias tibial posterior y pedia con

relacion a la presiéon méxima de la arteria braquial
bilateral (Tabla 2). Una relacion menor de 0,9 indi-
ca isquemia moderada y las medidas preventivas

a desarrollar son: supresion de tabaco, uso de hi-

polipemiantes, estimular la actividad fisica y reali-

zar consulta con el cirujano vascular'>',

Presion Presion
sistolica Presion sistolica
A. tibial sistolica arteria
ITB* posterior A. pedia braquial
Derecha
Izquierda

Tabla 2: Como calcular el ITB. Adaptado de referencias 12-14:
[TB-presion sistélica méxima + presion sistdlica
braquial maxima. Si ITB menor de 0,9 es indicativo
de isquemia moderada.

Figura 4: Examen con doppler bidireccional para evaluar sig-
nos de flujo arterial de ambos miembros inferiores

(pedia v tibial posterior).

Sospecha de pacientes con enfermedad vascu-
lar periférica:
e (Claudicacioén intermitente.
e |esiones que no cicatrizan.

e Edad 65 anos 6 mas, 6 50 anos é mas con his-
toria de tabaquismo y/o diabetes”™® (nivel de
evidencia B).

Comentarios:

Se ha modificado la recomendacién (edad y ni-
vel de evidencia de C a B).

El indice tobillo/orazo debe ser informado
como no compresible cuando el resultado sea
mayor a 1,40.

e Valores normales se definen: 1 a 1,39.

e Borderline: 0,91 a 0,99.

e Anormal: 0,90 6 menor a 0,90 (nivel de eviden-
cia B).

El Consenso de Enfermedad Vascular Periféri-
ca en pacientes diabéticos y Ulcera fue realizado
en el ano 2011 por el Grupo Internacional de Pie
Diabético (IWGDF). Estas gufas se basan en dos
trabajos del IWGDF:

1. Revisién sistematica de la efectividad de la re-
vascularizacion en la Ulcera de pie en pacientes
con diabetes y enfermedad vascular periférica.

2. Diagnéstico y tratamiento de la enfermedad
arterial periférica en pacientes diabéticos con
Ulcera de pie.

Una vez que el diagnéstico de PAD se realiza
en un paciente con Ulcera, la severidad de la per
fusion debe ser diagnosticada:

Isquemia grave o critica

* ABI <0,6 indica isquemia significativa con
respecto al potencial de cicatrizacion de la
Glcera.

e Dolor de reposo.

* Gangrena/necrosis.

e ABI >0,6 tiene un escaso valor predictivo
y en estos pacientes deberia ser medido el
indice dedo/brazo o la tension trancutinea
de oxigeno (tcp O2).

e Frente a una isquemia grave se debe derivar
con urgencia a cirugfa vascular

(Nivel 5; grado D. ABI: indice Tobillo Brazo - Ankle Brachial Index).

Antes de realizar una amputacion mayor se debe
considerar la realizacidon de una revascularizacion.

Recomendaciones para isquemia critica de
miembros inferiores (CLI)%:

Si la enfermedad vascular es grave con impo-
sibilidad de cicatrizacion, se impone revasculariza-
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cion (endovascular o by pass) en todos los pacien-

tes. Las excepciones son:

e Expectativa de vida <6 a 12 meses.

e Necrosis de una gran extensién en el pie que
resulta insalvable.

e Enfermedad funcional severa preexistente.

Conclusiones

e Se debe realizar una busqueda de la enferme-
dad vascular periférica.

¢ Muchas veces asintomatica.

e |a presencia de neuropatia puede enmascarar
el dolor vascular.

e Multisegmentaria.

e | os diabéticos en EVP mueren por enferme-
dad cardiovascular, de alli la importancia de la
busqueda precoz.

e Progresa mas rapidamente que en pacientes
no diabéticos.

e |Mas severa y extensa.

e |a coexistencia de Ulcera mas isquemia es una
dificultad para la cicatrizacion de heridas con
tendencia a la amputacion.

e Recordar que un indice tobillo/brazo menor a
0,90 es enfermedad vascular periférica.

® |squemia critica: dolor de reposo, gangrena, Ul-
cera de dificil cicatrizacion.

e Frente a una isquemia critica se debe derivar a
cirujano vascular (dolor de reposo, ausencia de
pulsos, Ulcera que no cicatriza).

Neuropatia diabética

La neuropatia se define como la presencia de
sintomas y/o signos de déficit neural periférico en
pacientes con diabetes luego de excluir otras cau-
sas (Boulton A., Diabetes Med 1998).

El screening del riesgo de ulceracién es crucial
y debe ser hecho anualmente como se recomien-
da para el diagndéstico precoz y la prevencion de la
nefropatia, retinopatia y de las enfermedades car
diovasculares®'. El monofilamento de Semmes-
Weinstein de 5,07 (10 g) debe ser testeado en tres
puntos plantares (1% 5% cabezas de metatarsianos y
regiones plantar distal de hallux) como se ve en las
Figuras 5y 6. La insensibilidad en cualquiera de los
puntos indica riesgo de dano neuropdtico™'. Es
importante saber que existen muchos modelos de
monofilamentos y que por lo tanto hay que ser cui-
dadoso en la eleccién del instrumento’™. En la Figu-
ra 7 se muestra como ejemplo un monofilamento
10 g calibrado vy utilizado en Brasil.

(5) (6)

Figuras 5 y 6: Areas para ser testeadas y aplicacion del monofi-
lamento 10 g. Adaptado de la referencia 12, con
permiso, y adaptado a las referencias 13-14. Las
areas de test son las regiones plantares de los
ortejos 1°, 3° y 5° metatarsiano bilateral. La fuer
za aplicada al monofilamento debe ser suficiente
solamente para curvarlo.

Figura 7: Sitio donde debe ser aplicado el monofilamento 10 g
de Semmes-Wenstein.

En la actualidad, la recomendacion es investi-
gar la pérdida de la sensibilidad protectora (PSP)
con el uso de monofilamento 10 g y otro test neu-
rolégico como la sensibilidad vibratoria a través del
diapason 128 Hz, temperatura y los reflejos aqui-
lianos'>™. Esta modalidad demostrada en la Tabla
3 hace el diagnéstico de PSP que es el screening
recomendado de PND. Si hay insensibilidad al mo-
nofilamento 10 g més otro de los test, se confirma
la PSP En los centros con mas recursos, el uso del
biotesidmetro o neurotensiémetro (fibras media-
nas) puede ser una opcién. El punto de corte para
su lectura es de 25 volts indicando en este valor
un riesgo 7 veces mayor de ulceracion posible’.

Para el diagnostico de PND™*¢ pueden usar
se scores compuestos que aparecen detallados
en las Guias NeurALAD". La explicacién de cémo
usar el monofilamento y el diapasén 128 Hz esta
demostrada en los Apéndices 1y 2 basada en el
Consenso Internacional™.
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Pérdida de la sensibilidad protectora - PSP

Monofilamento 10 g + 01 de los test neurolégicos:

e Diapason 128 Hz - vibracién - fibra gruesa.

e Palito - dolor profundo - fibra fina.

e Martillo - reflejo aquiliano - fibra gruesa.

* Bio o neurotensiometro - vibracién cuantificada en volts
(si estd disponible) - fibra gruesa.

Si el paciente es insensible al monofilamento en cualquier
punto testeado y otro test sensitivo alterado, se comprueba
el diagnéstico de PSP

Tabla 3: El diagnostico de la pérdida de la sensibilidad protec-
tora - PSP, Adaptado de la referencia 13.

Las deformidades que deben ser investigadas

a b c d
Figura 8: Adaptado de la ref. 12 con permiso. Las deformi-
dades que pueden contribuir para el desarrollo de
las ulceraciones en los pies: a) pie neuropatico
tipico, con arco acentuado y metatarso prominente,
b) arco escavado, comun en el pie de Charcot, c)
dedos en garra, d) extremo valgo.

El seguimiento clinico basado en los hallazgos
de PND, deformidades, EAD e historia de Ulcera o
amputacién previa estd recomendado por el Con-
senso Internacional desde 1999. Estudios pros-
pectivos''® han validado la clasificacion del ries-
go' y propuesto cambios en el formato'™ ', como

se muestra en la Tabla 4.

Recomen-
Riesgo | Definicion dacion de Seguimiento
tratamiento
S:: ESAPP Educacion Anual
0 Sin Zapato (nivel basico o
deformidades apropiados especialista)
Educacion,

1 Szfpo:midades prescripciéon de | Cada 3-6
zapatos cirugia | meses
profildctica

PSP + Prescripcién de Cada 3-6

) EAP zapatos meses

Consulta con .
. (especialista)
cirujano vascular
Igual al
Histérico + riesgo 1 Cada 1-2
3 Glcera Seguimiento con | meses
amputacion cirujano vascular | (especialista)
y/o traumatélogo

Tabla 4: Clasificacion del riesgo, recomendaciones y trata-
miento, seguimiento. Adaptado de referencias 12-
14,18,19. La definicion comprende los diagnésticos
de PSP EAD y deformidades, ademas, la historia de
Ulcera o amputacion.

En este sentido, se desprende que un pacien-
te con neuropatia y/o vasculopatia se halla con un
alto riesgo de ulceracion. Por lo tanto, debe ser
examinado més frecuentemente y alertado sobre
los cuidados del pie que debe tomar para evitar
una lesion en sus miembros inferiores.

Tratamiento de la neuropatia
e FEtiopatogénico.
e Sintomatico.

Dolor neuropatico

Recomendamos el Total Sympton Score para
evaluar dolor y ver respuesta terapéutica a drogas
instauradas, como se muestra en la Tabla b:

TSS (Total Symptom Score)

1. Dolor lancinante Stabbing pain
2. Ardor o quemante Burning
3. Parestesia Prickling

4. Adormecimiento Feeling being asleep

Puntaje
Intensidad Sintoma
Ausente Leve Mode- Severo
rado
Ocasional 0 1 2 3
Frecuente 0 1,33 2,33 3,33
Continuo 0 1,66 2,66 3,66

Puntaje total: 0/14,64(>6)

Tabla 5: Total Symptom Score.

Algoritmo para el manejo
del paciente con diabetes

No neuropatia

1. Control estricto de la diabetes y comorbilidades.
2. Cartilla de cuidados del pie.

3. Screening anual de riesgo de pie.

4. Prevencién primaria.

Neuropatia con o sin calambres
1. Control estricto de la diabetes
2. Acido tictico.
3. Opcional pregabalina.
(NeurALAD 2010, Revista de ALAD, Vol. XVIII)

En el Consenso actual de NeurALAD (2012)
cuando el paciente presenta calambres, posicio-
namos al acido tiéctico como opcional.
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EFNS AAN Dolor neuropatico
Pregabalina A A
Gabapentina A B Pregabalina Duloxetina Evidencia: clase 1
— Gabapentina Antidepresivos ~ Recomendacién: A
Lamotrigina A/B+ B ++ triciclicos
Oxcarbazepina A/B+ B ++
Lacosamida A/B+ B ++
V de Sodio A/B B Duloxetina Pregabalina Evidencia: clase 1
Antidep. Tricic. A B (amitriptilina) Antidepresivos Gabapentina  Recomendacion: A
5 0 triciclicos
IRec (serot/NA) A tvenla .
duloxetina)
B " . . .
Opioides A (oxycodona) (morfina, Tramadol, opioides Evidencia: c.lefise 1
oxycod) Recomendacién: B
Tramadol A B \L
Dextrometorfan A B . . . .

— Otras opciones de tratamiento: Evidencia: clase 1
Capsaicina A/B + B Oxcarbazepina, topiramato, Recomendacién: C
Spray isosorbide A B lamotrigina
Toxina botulinica B

Tabla 6: Nivel de evidencia para el uso de drogas. i .
) ) o Tabla 7: Tratamiento luego de la falla con analgésicos.
EFNS: European Federation of Neurological Societies task force.

AAN: American Academy of Neurology.

A: efectiva.

B: probablemente efectiva.

++ droga no recomendada.

+ droga inefectiva.

GUIAS 2006 - 2010, LANCET 2012, V 11 junio.

La FDA no aprob¢ la gabapentina para el dolor neuropatico.
Tesfaye S, Diabetes Care. 2010; 33: 2285-2293.

A continuacién se detalla el algoritmo discutido con el Grupo NeurALAD. Agradecemos los aportes
cientificos del Dr. Ariel Odriozola, Coordinador Grupo NeurALAD.

Paciente diabético que acude a consulta
I
| Con PND dolorosa |

Sin datos de PND sin deformidades | | Con PND no dolorosa + deformidades |
N2 N2 |

¢ Mantener niveles de glucemia en
rangos normales

¢ Mantener niveles de glucemia en rangos normales

e Controlar comorbilidades (hipertensién, dislipidemia, suspender tabaco).

e Controlar comorbilidades (hiper-
tension, dislipidemia, suspender
tabaco)

e [niciar tratamiento con acido tidctico

e Interconsulta con ortodepista para evaluar calzado especial (para valorar

o deformidades, prominencias éseas, Charcot)
e Informacién general acerca de

cuidados con los pies (revision

cada 3 meses) ,m \l,

® Revision cada 3 meses

,CO" PND 0o dolorosa y * Mantener niveles de glucemia normales
sélo presencia de calambres N
e Controlar comorbilidades
X - e Iniciar tratamiento con acido tidctico
* Mantener niveles de glucemia en rangos normales \l/

e Controlar comorbilidades

Primera linea de tratamiento (dolor)

e Iniciar tratamiento con acido tiéctico 1V/oral :
Persiste

con dolor

e Antidepresivos triciclicos (amitriptilina,
esipramina, nortriptilina)

\L * Duloxetina
* Pregabalina

e Pregabalina, gabapentina

Si el dolor es mayor en escala
4 visual andloga y se asocia a
depresion:

Enviar a especialista para evaluar * Gabapentina

combinacion de farmacos

¢ Duloxetina < e Revision cada 3-4 semanas

Figura 9: Algoritmo para el manejo del paciente con polineuropatia diabética. NeurALAD, Buenos Aires, 2010.
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Conclusiones

— Prevencion: estricto control de la diabetes.
— Etiopatogénico: &cido alfa lipoico.

— Dolor neuropético: pregabalina/duloxetina.

Enfermedad de Charcot

La artropatia neuropatica de Charcot es un
sindrome asociado con PND caracterizada por
fragmentacién y destruccién 6sea vy articular que
puede generar severas deformidades e incluso
amputacion. Debe ser sospechada en todo pacien-
te con DM que presente edema con o sin dolor e
hiperemia después de un trauma, muchas veces
no reconocido'.

La historia natural del pie de Charcot es el de
un inicio de desintegracion ésea y destruccién ar
ticular, pasando luego a una etapa de neoforma-
cion o6sea, hasta llegar a la consolidacion 6sea,
generalmente con deformidad del pie y curacion.
Esta evolucion se hace a lo largo de 3 etapas des-
criptas por Eichenholtz*°.

En enero de 2011 se reunié un grupo de exper
tos en el Hospital Salpetriere de Francia confor
mando la Task Force en Enfermedad de Charcot.
Las recomendaciones sobre la definicién, patogé-
nesis, diagnoéstico y tratamiento es la opinién de
estos expertos en forma independiente a la Aso-
ciacién Americana de Diabetes y de la Asociacion
Americana de Podiatria.

Puede conducir a severas deformidades de pie
y tobillo, ulceraciones recidivantes y subsecuentes
amputaciones’. Es muy importante el temprano
diagnostico de la enfermedad para aplicar un apro-
piado tratamiento y evitar asf severas deformidades.

La artropatia neuropatica se desarrolla en pa-
cientes diabéticos portadores de una polineuro-
patia (PN) grave. El alcoholismo es otra patologia
que genera PN por lo cual si el paciente es diabé-
tico y ademas bebe alcohol, las posibilidades de
generar un Charcot son mucho més elevadas.

Patogénesis

Cuando un hueso es fracturado o injuriado se
produce la liberacién de sustancias proinflamato-
rias incluyendo al Factor de Necrosis Tumoral (TNF
alfa) y la Interleuquina 1 beta. Esto conduce a una
expresion aumentada del Activador del Polipépti-
do del Receptor Factor Kappa Beta (RANKL).

El RANKL desencadena la sintesis del Factor
Nuclear de Transcripcion kbeta, dicho estimulo
promueve la maduracion de los osteoclastos favo-

reciendo la osteolisis (" Jeffcoate WJ, Lancet 2005;

366: 2058- 2061).

Los osteoclastos generados tienen una con-
ducta mas agresiva exhibiendo una capacidad re-
sortiva exagerada.

La patogenia de la artropatia de Charcot es incier
ta, pero no hay dudas que su origen es neuropatico.

Existen dos teorias que se agregan a la mencio-
nada anteriormente por Jeffcoatte VWJ mas antiguas:
— Vascular. Habria un aumento de la vasculari-

zacion del hueso a través de la apertura de los
shunts arteriovenosos, como manifestacion de
la neuropatia autonémica con respuesta infla-
matoria, activacion de osteoclastos, destruccion
6sea, disminucion de la actividad osteoblastica,
fragilidad ésea, fracturas y luxaciones?. Para
que desencadene la respuesta inflamatoria de-
beria haber buena vascularizacién; por eso en
un pie isquémico no hay Charcot.

— Traumatica. El pie neuropatico seria mas vulne-
rable al traumatismo, en forma agudo o repetiti-
vo. Hay muchas otras teorfas pero en definitiva
no hay una que sea universalmente aceptada.

Factores desencadenantes
Microtraumatismos.
Traumatismos.

Sobrepeso.

Patologia en el pie contralateral.

Predisposicion

— Diagnéstico clinico.

1. Traumatismo no percibido favorecido por la
presencia de neuropatia sensitiva'®?202,

2. Clinica: asimetria, edema, mayor temperatura

(> 2 grados de diferencia).

Presenta buenos pulsos periféricos.

4. En un comienzo (etapa aguda el paciente) con-
curre sin deformaciones.

5. La historia natural del pie de Charcot es el de
un inicio de desintegracion ésea y destruccion
articular, pasando luego a una etapa de neofor
macioén 6sea hasta llegar a la consolidacion.

6. Esta evolucion se hace a lo largo de 3 etapas
descriptas por Eichenholtz*.

w

Radiologia

— Etapa I. Desarrollo y fragmentaciéon: tume-
faccion, aumento de la temperatura cutanea
y rubor. Se puede confundir con un proceso
infeccioso, un flemén o una celulitis. En esta
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etapa la radiografia puede ser normal o haber

comenzado vya la etapa de fragmentacién, frac-

turas periarticulares y luxaciones. Esta etapa
dura de 3 a 4 meses.

— Etapa Il. Coalescencia: se caracteriza por el
comienzo del proceso reparador. Clinicamente
desaparece el rubor y disminuyen el edema y
el calor. Radioldgicamente aparece neoforma-
cion désea y reaccion peridstica, con coales-
cencia y fusién, surgen puentes entre los frag-
mentos 6seos v las articulaciones destruidas
y esclerosis 6sea. Ya no hay més destruccion
y predomina el proceso reparador. Esta etapa
dura de 8 a 10 meses.

— Etapa lll. Consolidacion: se caracteriza por la
consolidacién y curacién, generalmente con
deformidad residual del pie. Clinicamente
desaparece el calor (es un signo que permite
seguir la evolucion). Radiogréaficamente hay
maduracion del callo de fractura, remodelacion
6sea con redondeo de los extremos 6seos y
puede disminuir la esclerosis. El pie queda
muchas veces ensanchado con prominencias
6seas en el sector plantar y en los bordes in-
terno y externo del pie.

Avances recientes explican mejor los patrones
clinicos del pie de Charcot como la unilateralidad
frecuente, la rara y autolimitada ocurrencia y el
desconocimiento de la extension de la osteopenia
anterior. La susceptibilidad de algunos pacientes
puede relacionarse con la inflamacién localizada
que acarrearia la activacion de la expresion del sis-
tema RANKL/Osteoprotegerina, responsable de
mayor actividad osteoclastica y accion neutralizado-
ra, respectivamente. Los datos del estudio de Pie
de Charcot del Reino Unido (CDUK) apuntan a que
la inflamaciéon es el factor comun de los eventos:
trauma leve, infeccion, cirugia previa del pie®'32. El
diagnostico positivo se ve en enfermo con neuro-
patia sin vasculopatia.

Diagndstico diferencial

Los diagnosticos diferenciales mas frecuentes son:
a) Infeccion (celulitis).
b) Trombosis venosa profunda.

a) En Charcot etapa 1 e infeccion: elementos
que pueden ayudar a diagnosticarla.
En el Charcot frecuentemente no hay herida
que actle como puerta de entrada; elevando
el miembro 15 minutos en casos de infeccion

persiste el rubory en el Charcot no.

— Imagenes. La Rx en el inicio es normal o pue-
den aparecer pequenas alteraciones pero en
general han mostrado solamente un 50% de
especificidad' para detectar osteomielitis, pero
de todas maneras es un primer paso esencial
para diferenciar Charcot versus infeccion.

TAC o la RNM no mostrarédn una imagen que
permita diferenciar Charcot de infeccion porque
en cualquiera de ambas entidades demostrara
edema y destruccion ésea.

En Ultimos trabajos presentados para diferen-
ciar OM de Charcot se encontré que la mejor al-
ternativa diagnostica es combinar el centellogra-
ma con Tc-99m methylene diphosphonato en 3
fases seguido por centellograma con leucocitos
marcados con Indio In111. Esta técnica imagenolé-
gica probd tener entre 93 y 100% de sensibilidad
y 80% de especificidad.

Aunqgue el centellograma con In111 puede te-
ner falsos positivos, la combinacién con Tc -99 lo-
gra un diagndéstico més acertado de Charcot’.

Centellograma de leucocitos marcados con
IN111 es un examen costoso que a veces no es
accesible en nuestros paises.

— Pet Scan. En la investigacién de osteomielitis
con Pet Scan utilizando el 18-Fluor Desoxiglu-
cosa (FDG), su captacion refleja el metabolis-
mo celular de la glucosa y se incrementa en
la infeccion. Un hallazgo importante es que
la remodelacion 6sea por otras etiologias no
afecta la captacion, lo que permite el diagnés-
tico diferencial con la artropatia de Charcot.
Pero los datos relativos a la investigacion en
pie diabético son todavia limitados y los resul-
tados heterogéneos®.

— Puncion. Puede ser de utilidad buscando gér
menes pero es un procedimiento invasivo,
que debe realizarse en estrictas condiciones
de asepsia porque, de lo contrario, corre ries-
go de infectarse.

Por lo tanto, ante la sospecha de un Charcot
en etapa 1 para diferenciarlo de una infec-
cion, es preferible guiarse por la clinica y la
Rx y ponerlo en reposo hasta lograr el diag-
nostico definitivo. Ante la duda se pueden
indicar antibiéticos.

Conclusiones. Imagenes
e FEtapas tempranas pueden demostrar imagenes
normales, pequenas fracturas o dislocaciones.
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e Posteriormente pueden aparecer fracturas y
subluxaciones.

e |aradiologia aporta imagenes tardias con poca
sensibilidad?®.

e |a Resonancia Magnética puede demostrar
imagenes mas tempranas que no se observan
en la radiologia?®.

e |os expertos recomiendan como primer mé-
todo diagnéstico la radiologia, sin embargo un
resultado negativo no descarta la enfermedad.

e Enun paciente con baja sospecha de osteomeli-
tis y sin signos de enfermedad de Charcot en la
Rx, se deberfa solicitar RMN o centellograma.

e Si el paciente tiene una Ulcera, la RMN es el
mejor método de diagndstico.

Laboratorio

Puede mostrar un aumento de la VES asi como
de la PCR dado que se estéd ante un proceso in-
flamatorio, lo que tampoco permite diferenciar un
Charcot de una infeccion.

b) En Charcot o trombosis venosa profunda es
de utilidad el Eccodopler venoso que si es ne-
gativo se descarta laTVP
Es de fundamental importancia detectar la ar
tropatia neuropética en la etapa 1, antes que
aparezcan deformidades, fracturas y luxacio-
nes. Para ello se debe instruir a todo el per
sonal que trabaja en pie diabético sobre esta
patologia y su deteccién precoz.

Recomendaciones Charcot agudo

e Basarse en la historia clinica y los hallazgos del
examen fisico.

e La inflamacién es un hallazgo temprano (pie ca-
liente, asimétrico, pulsos presentes y sin lesion).

e |a radiografia debe ser el primer elemento
diagndstico.

e Silasimagenes son normales, se puede solici-
tar una RMN o centellograma.

Tratamiento

Cabe recordar que si bien el Charcot es una
enfermedad grave, tenemos a favor que presenta
una buena vascularizacién lo que ayuda bastante
a evitar las amputaciones.

Los fines seran obtener un pie:
e Estable.
e Plantigrado.
e (Calzable.

e FEvitar las amputaciones.

En la medida que se diagnostique precozmente,
los resultados seran mejores. Por otra parte como
los pies son insensibles aunque las articulaciones
qgueden luxadas, si no hay prominencias 6seas v el
pie es estable, se podra calzar y caminar sin dolor
conservando incluso la movilidad articular.

Etapa 1

- Yeso de contacto total (YCT) durante 2 6 3 me-
ses hasta que desaparezca el rubory que en la
Rx aparezca neoformaciéon ésea. No se autori-
za apoyo®’. Utilizando en esta etapa un aparato
no removible sin carga (yeso de contacto total),
la curacion total se logré en 9 meses, mientras
gue usando una férula removible sin carga el
tiempo de curacién fue de 12 meses. Tampoco
tuvieron evidencia que el tratamiento con bi-
fosfonatos acortara la evolucién del Charcot®.
EI'YCT se utiliza para cerrar heridas en pie neuro-
patico y para el tratamiento del Charcot. Sélo pue-
de ser realizado en pie con herida limpia y buena
vascularizacién, por lo menos 1 pulso presente.

e FElyeso debe ser modelado sobre la pierna y el
pie con muy poco almohadillado porque si el
yeso se afloja puede lastimar.

® | os primeros yesos se cambian cada 2 ¢ 3 dias
porque al disminuir el edema puede lesionarse.

e |uego se cambia cada 7 dias si es para cerrar
heridas y en caso de estar tratando un Charcot
se cambia cada 15 dias.

Etapa 2
— Férula CROW (Charcot Restraint Orthotic

Wialker)® autorizando apoyo hasta que clinica-
mente el pie esté frio y en Rx la lesién conso-
lidada (6 a 8 meses). Esta es la férula que més
se utiliza en el pie diabético y especialmente en
artropatias neuropaticas; sustituye al yeso de
contacto total y su fin es mantener la inmovili-
zacion mientras el Charcot consolida.

La férula CROW consiste en una bota de termo-
plastico totalmente acolchada confeccionada sobre
previo molde de yeso obtenido por el ortesista; en
su cara anterior lleva una tapa para facilitar su co-
locacién mediante sujecion de velcro y cuenta con
una suela en mecedora para facilitar la marcha.

Actlia como un yeso de contacto total que man-
tiene el pie plantigrado. Permite la deambulacién
protegiendo las articulaciones y partes blandas y dis-
tribuyendo las cargas hacia el pie hasta el momento
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en que esta patologia alcance la consolidacion. Es
mas higiénica y liviana; el paciente puede dormir sin
ella (usando una férula) y sacérsela para banarse. En
nuestra experiencia es mucho mejor tolerada y acep-
tada logrando la consolidacion en menos tiempo.

Etapa 3

e Retirar CROW vy colocar zapato.

e Colocar plantillas con descargas en zonas de
hiperapoyo si ellas no son muy importantes.

e Zapato deportivo, ya que se ha demostrado™
que disminuye la carga en la planta del pie en
un 31%.

e Suela en mecedora, de preferencia “shape up.”

Tratamiento de deformidades secuelares

1. Equino del retropié o deformacién en mecedo-
ra por glicolizacién del colageno del tenddn de
Aquiles: seccién de dicho tendon.

2. Protuberancias 6seas: que le impidan calzarse
sin lesionarse (exostectomia, reseccion de ellas).

3. Desaxacion importante principalmente tibio-
tarsiana: artrodesis teniendo en cuenta que
presenta el riesgo que puede no consolidar o
consolida muy lentamente.

Pronostico

La artropatia de Charcot por si misma no ge-
nera un serio riesgo de amputacion (4%) debido
a que hay buena vascularizacion, pero la aparicion
de Ulceras que compliquen la evolucidon aumenta
notablemente el riesgo. De alli surge la importan-
cia del diagnostico precoz en etapa 1.

La temprana intervenciéon quirdrgica en ausen-
cia de deformidad o ulceracion pareceria no ser
aconsejable™.

Tipos de ulceracion y clasificacion
de las ulceras

La definiciéon de Ulcera en el pie diabético aparece
contenida en el glosario del Consenso Internacional'
como una herida que penetra la piel en cualquier re-
gion bajo el tobillo, en personas afectadas con diabe-
tes y que incluye ademas gangrena y necrosis.

Las lesiones de los pies, segun su etiologia, pue-
den clasificarse en neuropaticas, isquémicas o neuro-
isquémicas. Las lesiones resultantes de la PND son
las mas comunes y las lesiones isquémicas repre-
sentan del 10-15% de todas las Ulceras de los pies™.

Para hacer el diagndstico causal, la historia es
obligatoria y debe ser sustentada en los test basi-

cos ya descritos. La informacion acerca de la dura-
cion de la Ulcera es importante para establecer el
criterio y las causas de la cicatrizacion.

Las razones para clasificar el tipo de lesion par-
ten de la necesidad de uniformar los criterios de
tratamiento y evaluar la evolucién y los resultados
para establecer el prondéstico. El sistema de clasi-
ficacion debe ser simple y preciso para posibilitar
la comunicacion entre el equipo de salud, facilitan-
do las decisiones clinicas a tomar al tener referen-
cias comunes entre los diferentes componentes
del equipo multidisciplinario. Entre los factores de
mayor importancia a tener en cuenta para esta-
blecer el prondstico de la Ulcera se encuentran: la
severidad de la EAP la existencia de otras compli-
caciones tanto micro como macrovasculares en el
paciente, las dimensiones, profundidad, localiza-
cion, presencia y grado de la infeccion asi como
también el tipo de germen o bacteria que se en-
cuentra y las condiciones clinicas del paciente?® 2!,

No hay una clasificacion ideal, tampoco consen-
sual y se han propuesto varios sistemas. GLEPED
considera adecuado recomendar para el Consenso
ALAD el sistema de clasificacion de las Ulceras de la
Universidad de Texas? debido, entre otros factores,
a que permite clasificar la lesion desde estadios pre
0 post-ulcerativos cicatrizados; ademas es un ins-
trumento validado, publicado y aceptado por varias
asociaciones internacionales. Evalla la profundidad,
isquemia, grado de infeccién y estadios, lo que per
mite hacer prondstico de las lesiones (Tabla 8).

Grado | Descripcion | Estadio Pronostico

0 Lesion pre o A_D A0=0%,B0=12,5%,

post-ulcerativa C0=25%,DO0=50%
_— A1=0%,B1=285%,

1 Superficial A-D C1=20% D1 =50%

) Cor:“frror sge,ﬁ a_D | A2=0%B2=286%,
penetra tendo Y | c2=25% D2=100%
y capsula

3 Compromete y A-D A3=0%,B3=92%,C
penetra el hueso 3 =100%, D 3 =100%

Tabla 8: Sistema de clasificacion de Ulceras. Universidad de
Texas.

A= sin infeccion ni isquemia, B = infeccion, C = isquemia,
D = infeccién e isquemia.

Los numeros porcentuales indican el riesgo de amputaciéon que
aumenta cuando hay asociaciéon de infeccion e isquemia, com-
probando que esos son los factores de complicacion y evolucion
(adaptado de: Armstrong DG, Lavery LA. Foot Pocket Examina-
tion Chart: from Clinical Care of the Diabetic Foot. 2005. Alexan-
dria, Virginia: American Diabetes Association, 2008).
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Manejo local de ulceras
En las personas con DM las Ulceras presentan un

retardo en el proceso de cicatrizacion (hiperglucemia,

dafo vascular e inflamatorio, alteracién de los facto-
res de crecimiento y aumento de las metaloprotei-
nasas). Todos estos factores obligan a considerar en
el momento de las Ulceras un enfoque multifactorial
que incluya la optimizacion del control metabdlico,
control de la infeccién, tratamiento de la EAP alivio
de la presion plantar, manejo del edema y el dolor?.

El' manejo local de la Ulcera, asi como la seleccién
de la técnica de abordaje de la misma y el proceso
de debridamiento, dependera de varios factores, en-

tre ellos: la etiologfa, caracteristicas morfoldgicas y

forma de presentacion clinica de la Ulcera'?%.

— Método quirurgico: es adecuado para la re-
mocién de todo tejido no viable y se debe man-
tener hasta que sea evidente la existencia de
una firme conexién entre la epidermis y la der
mis. Este método es de eleccién cuando hay
sospecha de infeccidon grave y en estos casos
debridamientos agresivos son mas eficientes
que los minimos. Este método debe elegirse
con més cuidado cuando haya evidencia de
EAP severa por lo que antes se deberé realizar
siempre evaluacion del estado vascular.

— Meétodo autolitico: la utilizaciéon de productos
enzimaticos como colagenasa, estreptoquinasa
y estreptodornasa que tienden a facilitar la auto-
rremocion por parte del organismo del tejido ne-
crético y el mantenimiento de un lecho humedo,
carece de evidencias para sugerir su uso.

— Meétodo mecanico: a pesar de la existencia de
apositos humedos que no lastiman el tejido de
granulacion, la mayoria de los apdsitos secos
o humedos genera riesgo de lesionar el tejido
de granulacion por lo que deben ser evaluados
con especial consideracion.

— Meétodo de larvaterapia (larvas de mosca Lu-
cilla sericata): este método de tratamiento bio-
l6gico es eficiente para la remocion del tejido
necrético a través del efecto beneficioso que
sobre el PH del tejido y la remocién del mis-
mo tienen las enzimas proteoliticas existentes
en las larvas que destruyen bacterias durante
el proceso digestivo que ademas favorece la
granulacion del tejido util. Sustancias obte-
nidas de las larvas muestran gran actividad
contra patdbgenos Gram positivos y negativos
y mas recientemente contra MRSA (Methicilin
Resistent Stafilococcus Aureus).

En el manejo local de las Ulceras y en la selec-
cion de cualquiera de los métodos de tratamiento
es fundamental tener en cuenta: a) traumatizar lo
menos posible el fondo de la Ulcera, b) eliminar los
espacios de tejidos muertos, c¢) evaluar la cantidad
y calidad del exudado, d) dar soporte al sistema
de defensa del tejido, e) utilizar limpiadores de he-
ridas no toxicos para las células, f) remover la in-
feccion y proteger del trauma exterior, g) evitar la
invasién de microorganismos de tejidos cercanos
y mantener un ambiente aséptico'%.

Al utilizar un apdésito se debe tener como condicio-
nes: que sea impermeable a microorganismos, que
mantenga la oxigenacion, que sea capaz de absorber
el exudado y proveer aislaciéon térmica, que sea de f&-
cil remocion sin causar dano a los tejidos vitalizados.
Aungue el uso préactico de los apdsitos contribuye al
tratamiento de las lesiones, no existen evidencias
suficientes que avalen su uso como monoterapia.
La utilizaciéon de productos conocidos como la miel,
plata, iodo, hidrocoloides, hidrogeles, alginatos, films
y absorbentes de olores son utilizados como terapia
coadyuvante'??%_ E| algoritmo para el abordaje de
las Ulceras que sugerimos incluye':

— Descartar isquemia.

— Profundidad.

— Debridamiento.

— Cultivo y antibiograma.
— Tratamiento local.

— Descarga de la lesion.

Descarga

Para disminuir la presion plantar se debe tener en
cuenta la causa, tipo de Ulcera, localizacion, estado
vascular de la regién y presencia o no de infeccion.
Las estrategias de descargas incluyen métodos que
van desde el reposo en cama (casos mas graves),
el uso de muletas, silla de ruedas u otras técnicas
especiales a evaluar por el especialista’®* como ser,
yeso de contacto total, Walker o Sandalia Darco.

El hallazgo de puntos de presion plantar puede
anteceder a las formas clinicas de presentacion
de la PND; su valoracién como factor de riesgo
para ulceraciéon ha sido demostrada®®#'. Existe una
variedad de métodos para medir la presion plantar
que van desde simples plantigrafos (Harris mat ®,
Podotrack /PressureSta®t, éste ya validado* con
relacion al pedobarémetro y que mide escala de
fuerza), hasta plataformas y palmillas con senso-
res que captan a través de la pisada los puntos
de presion registrados en el punto de corte que
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indica presion plantar elevada (varia segun los sis-
temas utilizados™). El valor de la PP es mas rele-
vante cuando se asocia clinicamente a PND™29:40,

Infeccion
La infeccién en el pie diabético es un problema

comun, complejo, de alto costo y de elevada mor

talidad. La infeccion siempre se presenta como un
factor agravante sobre una Ulcera preexistente que
cambia el tratamiento y el prondéstico de la lesion.

Entre el 10y el 20% del total de las infecciones
se pueden clasificar de leves a moderadas y por lo
general de ser bien tratadas, tienen un buen pro-
nostico, pero entre el 50 al 60% de las infeccio-
nes son severas y se complican con osteomielitis
generando, segun estadisticas, hasta un 50% de
amputaciones. En la mayorfa de las ocasiones el
diagnostico tardio, la inadecuada evaluacion de la
lesion y los criterios inadecuados de seleccién de
antibiéticos permiten la progresién de la infeccion
y su extension hasta el hueso'?3.

La presencia de Ulceras extensas y profundas
(4rea mayor de 2 cm? o profundidad mayor a 3
mm), exposicién ésea en el sitio de la lesion, asen-
tamiento de la Ulcera sobre prominencias 6seas y
una larga duracion de la lesion son factores que
predisponen a la aparicién de la osteomielitis®. La
presencia de un dedo rojo, emaciado, con o sin
orificio de drenaje nos hard sospechar la presencia
de la complicacion'34,

El diagnéstico de la osteomielitis se hard me-
diante12,28,33736:

e Radiografia simple de pie: puede mostrar ero-
siones peridsticas y destruccion ésea. Una le-
sion litica caracteristica solo es visible cuando
del 30 al 50% del hueso ya fue destruido (+ 2
semanas). Las radiografias tienen una sensibi-
lidad del 55% y una especificidad del 75%.

e Sonda 6sea: palpacién del hueso con sonda
estéril a través de la Ulcera (tiene una sensibili-
dad del 66%, una especificidad del 85% vy valor
predictivo de 89%).

e Centelleografia 6sea: con Tc99 el diagndstico ad-
quiere una sensibilidad del 85% vy especificidad
del 50%; si se hace con leucocitos marcados
con IN111 se obtiene una mayor especificidad.

e Resonancia Nuclear Magnética: es el mejor
método de imagen no invasivo para el diagnds-
tico de osteomielitis; tiene una sensibilidad de
99% vy especificidad de 81%.

® Biopsia 6sea: es el patrén de oro para el diag-

néstico de osteomielitis. Establece el diagnos-

tico definitivo e identifica el agente etiolégico.

Con respecto a los aspectos microbiolégicos de
la osteomielitis, los gérmenes Gram positivos méas
frecuentes son el Staphylococcus aureus y/o pa-
tébgenos, Staphylococcus y el Streptococcus. Los
gérmenes Gram negativos mas frecuentes son el
Enterobacteriaceas (Proteus, E coli, Klebsiella) y
Pseudomonas. Los gérmenes anaerobios raramen-
te causan osteomielitis™.

Grado
segin IWGDF

Clasificacion clinica de la infeccion (IDSA)
con definiciones

1 (sin
infeccion)

No infectada: sin sintomas o signos sistémi-
cos o locales de infeccion)

Con infeccion

— Por lo menos presencia de dos de los
siguientes:

e Inflamacién local o endurecimiento.

e Eritema >0,5 cm alrededor de la dlcera

e Sensibilidad o dolor local

e Calor local

e Descarga purulenta

— Se deben descartar otras causas de
reaccion inflamatoria local o cutdnea (por
ejemplo, trauma, gota, osteoartropatia de
Charcot aguda, fractura, trombosis, estasis
venosa)

Infeccion que compromete solamente a la

piel o al tejido subcutaneo (sin compromiso

de tejidos mds profundos y sin signos sisté-

micos descritos mas abajo)

— Cualquier eritema que se extienda <2cm
alrededor de la dlcera

— Sin signos o sintomas sistémicos de infec-
cién (ver mas abajo)

Infeccién que compromete tejidos mds

profundos que la piel y tejido celular subcu-

taneo (por ejemplo hueso, articulaciones o

tendones) o eritema que se extiende >2cm

rededor del margen de la herida

— Sin signos o sintomas sistémicos de infec-
cién (ver mas abajo)

Cualquier infeccion del pie con presencia

de cualquiera de los siguientes signos de

respuesta inflamatoria sistémica, manifesta-

da con >2 de:

* Temperatura >38 °C 0 <36 °C.

e Frecuencia cardiaca >90 latidos por
minuto

* Frecuencia respiratoria >20 por minuto o
PCO2 <32 mmHg

e Recuento de glébulos blancos >12000 o
<4000 por mm? o formas inmaduras en
banda >10%

2 (infeccion
leve)

3 (infeccion
moderada)

4 (infeccién
severa)

Tabla 9: Sistemas de clasificacion de presencia y severidad
de infeccién en pie diabético desarrollados por la
Sociedad Americana de Enfermedades Infecciosas
(IDSA) y el Grupo Internacional de Trabajo en Pie
Diabético (IWGDF).
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Sindrome clinico

Patégeno

Celulitis sin herida abierta
en la piel

Estreptococo B hemolitico
y Estafilococo aureus

Severidad
de la
infeccion

Patégeno(s)
probable (s)

Agente
Antibiético

Comentarios

Ulcera infectada sin uso
anterior de antibidticos

Estafilococo aureus y
Estreptocos B hemolitico

Ulcera infectada crénica
tratada previamente con
antibioticos

Estafilococo aureus,
Estreptocos B hemolitico y
enterobacterias

Ulcera macerada por
humedad

Pseudomana aeruginosa
generalmente asociada a
otros gérmenes

Heridas crénicas que no
curan con tratamiento
prolongado con antibidticos
de amplio espectro

Cocos Gram positivos (S.
aureus, estafilococos coagu-
lasa negativos, enterococos)
difteroides. Enterobacterias,
especies de Pseudomonas,
cepas de Gram negativos no
fermentativos y posiblemen-
te hongos

Ulcera fétida, con necrosis
extensa con gangrena y muy
mal olor

Muiltiples cocos Gram posi-
tivos incluyendo enteroco-
sos, enterobacterias, Gram
negativos no fermentativos

y anaerobios obligados

Tabla 10: Clinica asociada a gérmenes patdgenos.

Antibiodticos

En la practica clinica la decisién inicial del uso
de antibidticos es empirica, basada en el germen
probable. Siempre que sea posible debe realizar
se el cultivo de profundidad tomando muestras no
sélo del area correspondiente a la Ulcera sino del
propio hueso. Si es posible se realizara biopsia y el
examen histolégico tomando muestras del hueso.

Mientras no se cuente con los resultados del
cultivo deberan utilizarse antibidticos de amplio
espectro que incluyan accion contra el estafiloco-
co y el estreptococo. Se debera iniciar antibioti-
coterapia por via parenteral al menos durante una
semana y luego segun la evolucién, evaluar la po-
sibilidad de uso por via oral, tratamiento minimo
por 6 semanas. Es aconsejable utilizar antibidticos
de buena biodisponibilidad y penetraciéon dsea,
como las quinolonas, rifampicina y clindamicina.
En caso de encontrar infeccion ésea se deberd
mantener el tratamiento por otras 2 semanas, in-
dividualizando en cada caso la terapia. En algunos
casos la evolucion clinica aconseja prolongar el
uso de antibiéticos por un periodo entre de 3 vy
6 meses. No se debe olvidar la evaluacién de la
perfusién sanguinea'283738.

Leve (ge- Staphylo- Requiere cuatro
neralmente | coccus au- dogis diarias
tratada con | reus (MSSA); | Dicloxacilina d/ -
agentes Streptococ- Zspeg:tro reduci
orales) cus spp 0, bajo costo
Generalmente
activo contra
MSSA. Inhibe
Clindamicina la sintesis de
proteinas de
algunas toxinas
bacterianas
Requiere cuatro
Cefalexina dOSiS, difirias,
sub éptimo
contra S. aureus
Dosis Gnica
. diaria, sub
Levofloxacina éptimo contra
S. aureus
Agente oral de
Amoxiciling/ | retativo amplio
espectro que in-
Clavulanato cluye cobertira
de anaerobios
Activo contra
S. aureus muchos MRSA
S y algunos Gram
meticilina - .
h Doxiciclina negativos,
resistente actividad
(MRSA) incierta contra
estreptococos
Activo contra
muchos MRSA
Trimetoprim/ Y alggnos Gram
Sulfametoxazol negapvos,
actividad
incierta contra
estreprococos
Moderada
(puede ser
tratada con
agentes
orales o MSSA, strep-
inicial- tococcus Dosis Gnica
mente SPP- . diaria, sub
parente- Entero- Levofloxacina Splimo contra
rales) o bacterias: Spaureus
severa (ge- | anaerobios ’
neralmente | obligados
tratada con
agentes
parentera-
les)

Cefoxitina

Cefalosporina
de segunda
generacion
con cobertura
anaerobia
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Severidad
de la
infeccion

Patégeno(s)
probable (s)

Agente
Antibidtico

Comentarios

Severidad
de la
infeccion

Patégeno(s)
probable (s)

Agente

Aoy || SOneEes

Ceftriaxona

Dosis tnica dia-
ria, cefalospo-
rina de tercera
generacion

Ampicilina/
Sulbactam

Adecuado
si hay baja
sospecha de P.
aeruginosa

Maxifloxacina

Dosis Gnica
diaria oral.
Espectro relati-
vamente amplio
que incluye

la mayoria de
anaerobios
obligados

Ertapenem

Una dosis dia-
ria, de espectro
relativamente
amplio que
incluye anaero-
bios pero no es
activa contra P.
aeruginosa

Tigeciclina

Activo contra
MRSA el espec-
tro puede ser
excesivamente
amplio. Muchas
nauseas y
vomitos e
incremento de
mortalidad. No
equivalente

a imipenem/
vancomicina
en un estudio
randomizado

Levofloxaci-
nao
ciprofloxacina
con
clindamicina

Evidencia
limitada de
efectividad de
clindamicina
en infecciones
severas por
S.aureus. Pre-
sentaciéon VO y
parenteral

Imipenem-
cilastatina

Espectro muy
amplio (pero no
contra MRSA),
utilice sélo si

es necesario.
Utilice si sos-
pecha agentes
productores de
betalactamasa

MRSA

Linezolid

Costoso; incre-
menta el riesgo
de toxicidad
usando >2
semanas

Una dosis
diaria, requiere
control de CPK

Daptomycina

La concentra-
cién minima
inhibitoria

de MRSA se
incrementa
gradualmente

Vancomicina

Tres a cuatro
dosis diarias
requeridas.
Espectro amplio
atil. La P.
aeruginosa es
poco comdn en
infecciones de
pie diabéti-

co salvo en
condiciones
especiales

Pseudomo-
nas aerugio-
nosa

Piperacilina/
tazobactam

Cobertura de
muy amplio
espectro; utili-
zado solamente
para tratamien-
to empirico

de infecciones
severas. Consi-
derar la adicion
de cobertura
de anaerobios
obligados si se
elige ceftazidi-
na, cefepima o
aztreonam

Vancomicina,
ceftazimida,
cefepimide,
piperacilina —
tazobactam,
aztreonam o
un carbape-
nem

MRSA,
enterobac-
terias, pseu-
domonas y
anaerobios
obligados

Tabla 11: Recomendaciones de antibiotico acorde al germen.

2012

Las guias practicas para el diagnéstico y trata-
miento de las infecciones de pie diabético de la IDSA
(Infectious Diseases Society of America) sugieren:

1) ¢Sospecha de infeccion?

a. Enrojecimiento, aumento de la temperatura,
dolor, hinchazon.

b. Secrecion purulenta.

Olor desagradable, secrecion no purulenta, de-

coloracion del tejido de granulacion.

Ulceras de mas de 30 dias de evolucion.

Prueba sonda 6sea +.

Ulceras recurrentes.

Enfermedad vascular periférica.

Amputacion previa.

Neuropatia.

Caminar descalzo.

k. Insuficiencia renal.

o

sa ~o o

(S —
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2) ¢;Cuando realizar una interconsulta? f. Persistencia de hueso: >4 semanas.

a. Enfermedad vascular periférica.

b. Médicos no entrenados en debridamiento. Se  9) ;Cudndo considerar una conducta quirurgica?
aconseja tratar con equipos multidisciplinarios  a. Infeccion moderada o severa consultar con ci-
(uso de tratamientos locales, descargas). rugia. Urgente cirugia frente a la sospecha de

absceso, gas, fascitis necrotizantes.

3) ¢Cuando hospitalizar? b. Infecciones con extension importante de tejidos.

a. Infeccion severa. c. Cirugia vascular cuando hay infeccion mas

b. Moderada con enfermedad vascular periférica. isquemia.

c. Falta de soporte en el hogar.

10) Tipos de dressings o técnicas avanzadas

4) ;Cuando realizar cultivo? a. Debridamiento (quirtrgico, autolitico) del tejido

a. Ulceras no infectadas: no cultivo. circundante e intralesional.

b. Enviar cultivos con apropiada toma (curetage lue-  b. Redistribucién de la presion plantar.
go de debridamiento, tejido profundo por biopsia). ¢. Apdsito local: debe brindar un ambiente hu-

medo y controlar el exceso de secrecion. La

5) Antibioticoterapia eleccion dependera si se trata de ulcera con o

a. Infeccion leve a moderada sin uso previo de sin infeccion.
atb, agentes contra GPC. (Autores: Lipsky B, Berendt A, Cornia P Pile J,

b. Infeccién severa: atb de amplio espectro y es- Peters E, Armstrong D, Deery H, EmbilJ, Joseph
perar cultivo. W, PinzurM, Seneville E). CID,2012: 54, Junio.

c. Terapia contra pseudomona sélo cuando hay -

. Sitio de Ruta de ..
riesgo. infeccién administracion Duracion

d. Agentes contra MRSA (Stafilo meticilino resisten- -

_ ) - (Severidad)
te): cuando hubo infeccién con este germen pre-
vio, prevalencia local elevada, infeccion severa. Tejido blando
- 1-2s.h
o . Leve Tépico/oral 4 2 s hasta

6) Ruta de administracion sem

a. Sever.lqlad: pargnteral, hasta que el paciente se Moderada Oral o |n||C|o 945
estabilice, cultivos resueltos se pueden pasar a parentera
la via o|.'a.| 3 . Severa :DarenteralI 24

b. Los antibiéticos deben continuarse hasta la reso- uego ora
lucién del proceso no hasta el cierre de la Ulcera.

. ., Hueso
c. Duracién: infeccién leve, de 1 a 2 semanas.
Moderada a severa, 2 a 3 semanas. Post-amputa-
. Parenteral .
cion sin 2 a5 dias
. .. ., . u oral

7) ¢;Cuéndo solicitar imégenes? hueso residual

a. Atodo paciente con infeccién se le debe solicitar Hueso Parenteral 4a6s
Rx (anormalidades 6seas, gas, cuerpo extrafio). residual luego oral

b. Resonancia Magnética frente a la sospecha de No cirugia Parenteral/oral | 3 meses
absceso u osteolmelitis. _ - .

Tabla 12: Resumen de ruta, duracién de antibiético asociado
. , a sindrome clinico. Journal of Clinical Pharmacy

8) Os_teo_nlvel/tls. ¢;Cuando sospechar esta com- and Terapeutics 2013, 38,85-88.
plicacion?

a. Herida profunda, grande, sobre prominencia ésea.  Conclusiones

b. Prueba de la sonda 6sea. e Eléxito del tratamiento con antibidticos requie-

c. Rx (baja sensibilidad y especificidad). re de una intervencién correcta y oportuna.

d. Se pueden utilizar estrategias quirdrgicas o ® Una atencién apropiada y agresiva incluye que
médicas para tratar este tipo de infeccion. esté involucrado un equipo multidisciplinario

e. Cuando se recurre a la reseccion 6sea no que- de salud.
dando tejido infectado: ATB 22 5 dias. e Recordar el manejo de la isquemia.
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e | aterapia farmacolégica es parte del tratamien-
to, asimismo se debe controlar el estado meta-
bolico, corregir las co-morbilidades y valorar la
necesidad de desbridamiento, si es el caso.

e Ante una respuesta poco favorable o retraso
en la cicatrizacion, considerar la presencia de
resistencia bacteriana, eleccién incorrecta del
antibiético o la presencia de osteomielitis.

e No existen protocolos de tratamiento valida-
dos para el manejo de las infecciones por PD,
solo prevalecen el adecuado juicio y los crite-
rios clinicos.

¢Con qué otros métodos de avanzada se

cuenta para la cicatrizacion de heridas?

Terapia de presion negativa

— Acelera cicatrizacion.

— Requiere adecuado flujo sanguineo.

— Previo debridamiento de la lesion.

— Demostré ser costo efectivo con respecto a
otras terapias locales56-57-58:59-60-61

Oxigeno hiperbarico

Puede ser indicado a un grupo de pacientes
pero se debe demostrar tiempo éptimo de dura-
cion del tratamiento y no esta claro aun en qué
pacientes puede ser Util (nivel 1b; grado A).

Factor de crecimiento epidérmico

Fases de la investigacion
En 1999 se comenzo a practicar el estudio en 3

fases investigativas®:

— Fase 1. Previo consentimiento informado, se
incluyeron 29 pacientes portadores de graves
lesiones ulceradas en sus pies, que habian sido
programados para ser amputados. Tres veces
por semana se aplicaron las dosis correspon-
dientes, que variaron entre 6 a 24 dosis. El
50% de los pacientes salvd su extremidad.

— Fase 2. Un estudio de 41 pacientes demostré
al compararse dos dosis, una de 0,25 mcgm y
otra de 0,75 mcgm, que esa Ultima resultaba la
dosis mas eficaz al viabilizar la extremidad en
el 85% de los casos al cual se les aplico.

— Fase 3. Un estudio multicéntrico, a triple cie-
ga, sobre 149 pacientes demostro la efectivi-
dad de la aplicacion de 0,75 mcgm tres veces
por semana, por periodos de 8 semanas; en el
85% de los pacientes que se le aplicod, supe-
rando las otras dos opciones, en forma esta-
disticamente significativa.

Procedimiento de curacion

La aparicién de esta técnica de atencion local al
pie diabético ha permitido disminuir los promedios
de ingresos intrahospitalarios a este tipo de pacien-
te. En aquellos casos muy complicados en que se
requiera procederes quirdrgicos locales y antibioti-
coterapias endovenosas, se procede a practicarlo
en el menor tiempo necesario, de modo que el ma-
yor por ciento de la curacién y atencion se realice en
forma ambulatoria. Para la aplicacion del producto,
s6lo es necesario tener los materiales propios de
todo tipo de curaciéon que incluird: tijeras, bistur,
pinzas estériles, guantes, asi como soluciones fisio-
l6gicas y material desechable (gasa, apdsito)®84.

Procedimiento de aplicacion

El bulbo de HEBERPROT-P es diluido en solu-
cion salino fisiolégica. En una inyectadora de 5 ml
0 Ma&s, con una guja pequena®?’ se comienza a
aplicar en bordes y fondo de la herida. La profun-
didad seréd de 0,5 cm y se distribuye de 0,5a 1 ml.
En bordes y fondo se iniciara la aplicacion en las
zonas mas limpias al inicio.

El proceder de la aplicacién del Factor de Creci-
miento Epidérmico (HEBERPROT-P) es tres veces
a la semana, en dias alternos; a las primeras seis
dosis, ya aparece la granulacion, y pueden obte-
nerse curaciones totales entre 56 a 120 dias. Este
resultado dependera del grado de complejidad de
la lesién, y el total de aplicaciones oscilara entre
6 a 24 dosis. El promedio de las mismas es de
aproximadamente 14 dosis. Si se utilizan métodos
alternativos locales, una vez que granule la lesion
(por ejemplo,injertos de piel) el tiempo de cicatri-
zacion se acelerara mas.

El zapato en el pie diabético
Atendiendo a que un porcentaje importante

de personas con DM ya tiene PND, es importante

al momento de seleccionar el uso de un zapato
que se evallen varios aspectos y condiciones que
debe satisfacer como'>?’:

a) Proteccion del pie: debido a que los problemas
de sensibilidad hacen al pie insensible a los mi-
crotraumas, el zapato debe protegerlo de las
injurias externas.

b) Aliviar dreas de presion excesivas: proteccion
en puntos de hiper presiones plantares y tam-
bién en areas prominentes de presién sobre
exostosis del hallux, dedos en martillo o defor
midades de Charcot.
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c) Reducir el shock: debe reducir las presiones
verticales sobre todo en pies con deformida-
des preexistentes o estructuras éseas anorma-
les como en el caso del Charcot.

d) Reducir cizallamiento: debe limitar el movi-
miento hacia delante y atras dentro del zapato
que puede evitar la aparicion de callosidades,
flictenas vy el calor causado por la friccién.

e) Capacidad de adaptarse a deformidades
existentes.

f) Estabilizar y soportar deformidades que nece-
sitan ser sostenidas para evitar mayor destruc-
cion o progresion de la misma.

g) Adaptarse a plantillas y férulas: afectan el modo
de colocarse el zapato y no siempre es capaz de
adaptarse a ellas. Las plantillas deben ser tan
buenas como el zapato y adaptarse a éste sin
lesionar tejidos.

Es igualmente necesario al momento de elegir
el zapato evaluar el estado general del paciente y la
existencia previa de deformidades y complicacio-
nes tanto micro como macroangiopaticas que afec-
tan al paciente, la forma y la estructura del pie y
el tipo de actividades diarias que realiza. Debemos
recordar que ciertos trabajos requieren de zapatos
especiales como el caso de los trabajadores de la
construccion, electricistas, militares o deportistas,
y otros que requieren zapatos de vestir formales
sin gran demanda fisica. La mayoria de las perso-
nas tiene un pie mas grande que otro y esto puede
generar puntos de friccion'>?’,

El zapato ideal debe reunir los siguientes
requisitos?:

e Tener caja extra profunda v alta para que los de-
dos no rocen en el sector superior y debe ser 1,5
cm mas larga que el dedo mas largo. Debe per
mitir movilizacién de los dedos dentro del zapato.

e Ser fabricados con material suave.

e No tener costuras que puedan rozar, ya que en
un pie insensible pueden lastimarlo.

e E| zapato debe ser fabricado y adaptado a las
deformidades, y si éstas son muy marcadas de-
ben ser construidos modelandolos sobre yeso.

e Tener suela en mecedora (Rocker soles).
Cuando la plantilla y el zapato convencional no son

suficientes para reducir presiones plantares deben in-

dicarse suelas en mecedora; hay estudios que mues-
tran reducciones de presiones del 20 al 50% con el
uso de ellas?. Muchos zapatos deportivos las tienen

y ello los hace muy adecuados para el pie diabético™.

Estrategias para la prevencion

de pie diabético en América Latina
Los paises en desarrollo y los de América Latina

como parte de él, muestran un aumento progresi-
vo en la aparicion de esta complicacion. La Orga-
nizacion Mundial de la Salud (OMS) ha reportado
que la DM vy sus complicaciones como problema
de salud publica, continuaran incrementandose en
nuestros paises en los proximos anos y por tanto
se hace imprescindible la evaluacién de estrategias
de enfrentamiento al problema que incluyen, prin-
cipalmente, la adecuacion e implementacion de
politicas publicas regionales y locales para detener
o retrasar esta expansion y sus secuelas*. Existen
datos que evidencian que en los paises en vias de
desarrollo, las Ulceras neuropéticas complicadas
por un tratamiento inadecuado de las infecciones
son la primera causa de complicaciones en el pie
del diabético, mientras que en los paises desarro-
llados la EAP se ubica como la primera causa®.

Las personas con diabetes, y sobre todo los

diabéticos tipo 2, tienen insuficiente educacion

sobre su enfermedad. Si bien existen multiples
iniciativas, éstas son en forma aislada, poco siste-
matizadas, difundidas, evaluables y reproducibles.

Es fundamental empoderar al paciente en el cui-

dado de su enfermedad y préacticas higiénicas*65":

1) Debe ser capaz de prevenir, reconocer y actuar
frente a situaciones de riesgo.

2) Integrar a su vida cotidiana las acciones
preventivas:

- Eleccién del calzado correcto para evitar ro-
zaduras y zonas de presion excesiva.

La inspeccion diaria de los pies y del calzado.

- La higiene diaria de los pies con hidratacion
si corresponde.

- Corte de unas apropiado o control con po-
délogo adiestrado en el tema (como en Uru-
guay y Argentina).

Cambio diario de calcetines o medias, que
preferentemente deben ser de fibras natu-
rales y colores claros.

3) Estar adiestrado especialmente en la deteccién
de elementos de alarma como hematomas de-
bajo de callosidades, presencia de grietas mi-
nimas, enrojecimientos, erosiones, flictenas se-
rosas o hemorragicas y maceracion interdigital,
que obligaran a la consulta inmediata.

Por considerar que la prevencion es la herra-

mienta principal con que se cuenta para detener

la progresion de la DM y sus complicaciones en
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general y las del pie diabético en particular, el Ban-
co Mundial y la OMS han sugerido a los sistemas
de salud de los paises en desarrollo con el animo
de reducir costos y el impacto de éstos, ampliar la
cobertura de evaluacion temprana de la glucemia
en poblacién de riesgo, evaluacion y control de la
tensién arterial y desarrollar programas dirigidos a
poblacion vulnerable con DM para elevar la educa-
cion sanitaria sobre el cuidado de los pies, proveer
a estas personas de calzados adecuados e imple-
mentar la elevacion de la atencion médica a través
de la creacién de clinicas multidisciplinarias para la
atencién del pie y sus complicaciones?®.

En los paises de Latinoamérica se hace ne-
cesario continuar incentivando a los actores po-
liticos y decisores en las politicas publicas sobre
la realidad en que vivimos y la necesidad de im-
plementar acciones integradas entre el sector
salud y extra-salud para disminuir y retrasar las
consecuencias de este problema. También es im-
portante insistir en la busqueda temprana de los
factores de riesgo y la deteccion y tratamiento
temprano de la complicacion.

Existen algunas iniciativas nacionales en La-
tinoamérica con resultados positivos, como las
verificadas en Brasil®?, pero que necesitan ser
continuadas y enriquecidas. La Asociacion Lati-
noamericana de Diabetes (ALAD) junto a la OMS
y otras organizaciones y asociaciones internacio-
nales y locales en la region deberan liderar esta
estrategia de prevencion y comprometer a los sis-
temas de salud en los paises y asociaciones afi-
nes para implementar una red Unica de atencion
multidisciplinaria e intentar revertir esta situacion
que es hoy un importante problema de salud™.

Sugerimos un modelo minimo para los cuida-
dos del pie a utilizar en el nivel de atencién prima-
ria como se muestra en la Tabla 13.52

Equipo de Médicos, enfermeras y podélogos (equipo
salud a basico de salud segtin modelo de atencién
integrar por paises)
o Prevencién y cuidado curativo bdsico
Objetivos ) - )
. Mejorar la educacion sobre los cuidados del
a cumplir .
pie en personas con DM
. La comunidad y en especial a los pacientes
Universo .
con DM y sus familiares
< Centros de salud y programas familiares de
Areas . . P
salud, comunidades, consultorios médicos

Tabla 13: Modelo minimo del cuidado del pie.

Sélo Argentina y Uruguay tienen cursos de podologia; Chile y
Brasil se estan iniciando en este campo.

Conclusiones

Con base en puntos claves en el documento
expuesto, la Tabla 14 contiene las recomendacio-
nes basadas en evidencias senaladas en los prin-
cipales documentos disponibles en la literatura,
con destaque para la prevencion de la PND, entre
DM 1y 2 como el factor permisivo principal para
las Ulceras y amputaciones®5®,

Grado de

Parametro ..
recomendacion

PND: su busqueda debe ser efectuada des-
de el diagndstico de la DM2 y evaluada
anualmente

Evidencia D

PND: el screening debe ser efectuado 5

afios después del diagnéstico de DMT1 Evidencia D

Basqueda de PND e identificacién de
sintomas y signos de deformidades neu-
ropéticas (dedos en garra, prominencias
de metatarsos, callosidades, limitacién

de movilidad articular), pesquisar pérdida
de sensibilidad protectora plantar (PSP),
insensibilidad al monofilamento a 10 g o
a dos test sensitivo-motores alterados (sen-
sibilidad vibratoria, sensibilidad dolorosa,
reflejo aquiliano)

Evidencia A

Evidencia D

DM tipo 1: deben ser tratados intensivamen-
te para lograr buen control de la glucemia
(A1C < 7,0%) para prevenir la progresién de
la PND

Evidencia A

DM tipo 2: deben ser tratados intensiva-
mente para lograr un buen control de la
glucemia (A1C < 7,0%) para prevenir la
progresion de la PND

Evidencia B

El examen clinico de los pies debe tener

un abordaje integral por los profesionales

y los gestores de salud para disminuir el
riesgo de lesiones y amputaciones del pie
(PND, Enfermedad Arterial Periférica (EAP) y
evidencia de infeccién

Evidencia
grado D

Los pacientes diabéticos con alto riesgo
(historia previa de tlcera o amputacion)
deben recibir educacién (incluso recomen-
daciones para evitar traumas), consejos
sobre seleccion del calzado, abandono del
tabaquismo y tener las referencias tempranas
para cuidados de los pies por profesionales
entrenados

Evidencia
grado B

Los pacientes con tlceras deben ser
seguidos por un equipo multidisciplinario
integrado por expertos en el manejo del pie
que los eduque acerca de cémo prevenir

la recurrencia de las tlceras y evitar las
amputaciones

Evidencia C

Cualquier infeccién relacionada con lesiones
en los pies de los pacientes diabéticos debe
ser tratada de forma adecuada y agresiva

Evidencia D

Tabla 14: Conclusiones y recomendaciones basadas en
evidencias segun criterios ALAD - GLEPED.
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Apéndice 1. Uso del monofilamento
Adaptado de Directrices
Practicas-Consenso Internacional'

El examen de la sensibilidad debe realizarse en un
espacio tranquilo y relajado. En primer lugar se aplica
el monofilamento a las manos del paciente (o codo o
frente) para que sepa lo que puede esperar. Se le debe
explicar el procedimiento del examen. Asimismo el pa-
ciente no debe ver si el examinador aplica el filamento
ni dénde. Los 3 lugares que se probaran en ambos pies
se indican en la Figura 1.

Se aplica el monofilamento perpendicularmente so-
bre la superficie de la piel. Se aplica fuerza suficiente
para que el monofilamento se doble o quede combado.
La duracion total del método, contacto con la piel y reti-
rada del filamento debe ser de unos 2 segundos.

Se aplica el filamento a lo largo del perimetro del
area de la Ulcera, callosidad, cicatriz o tejido necrético,
y no sobre ellos. No hay que dejar que el filamento se
deslice por la piel ni que entre en contacto repetidamen-
te con el lugar de la prueba.

Se presiona el filamento sobre la piel y se pregunta
al paciente si siente la presiéon aplicada (si/no) y luego
donde siente la presion aplicada (pie izquierdo/derecho).

Se repite esta aplicacion dos veces en el mismo lu-
gar pero alternandolo con al menos una aplicacién “fin-
gida” en la que no se aplica ningun filamento (en total
tres preguntas por lugar).

La percepcion de proteccién estd presente en cada
lugar si los pacientes contestan correctamente a 2 de
cada 3 aplicaciones.

La percepcion de proteccion estd ausente si 2 de
cada 3 respuestas son incorrectas (riesgo de ulcera-
cion). Se anima al paciente durante la prueba.

Figura 1: Uso del monofilamento.

Apéndice 2. Uso del diapason de 128 Hz
Adaptado de Directrices
Practicas-Consenso Internacional™

La exploracion de la sensibilidad vibratoria con el dia-
pasoén debe realizarse en un espacio tranquilo y relajado.
Se aplica en primer lugar el diapasén en las mufecas (el
codo o la clavicula) del paciente, para que sepa lo que
sentira. El paciente no debe poder ver si el examinador
le aplica el diapason, ni donde. El diapasén se aplica en
una parte 6sea del lado dorsal de la falange distal del

dedo gordo del pie. Debe aplicarse perpendicularmente
con una presién constante (Figura 2).

Se repite la aplicacion 2 veces pero alternandolas
con al menos una aplicacién “fingida’ en la que el dia-
pasoén no vibra.

LLa prueba es positiva si el paciente responde correc-
tamente al menos 2 de 3 aplicaciones, y negativa (“con
riesgo de ulceracion”) en 2 de 3 respuestas incorrec-
tas. Si el paciente no puede percibir las vibraciones en
el dedo gordo, se repite la prueba mas proximalmente
(maléolo, tuberosidad tibial). Se anima al paciente du-
rante la prueba.

O

Figura 2: Uso del diapason sobre el dorso del Hallux.
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