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Introduccién

En junio de 1996, la Sociedad Esparfiola de Angio-
logfa y Cirugfa Vascular estimé de interés, como Socie-
dad Cientifica de referencia, disponer de Consensos so-
bre diversas materias de la Especialidad.

Dichos Consensos debfan fundamentalmente repre-
sentar y sintetizar los criterios epidemioldgicos, fisiopa-
tolégicos, diagndsticos, prondsticos, preventivos y tera-
péuticos valorados como bésicos y de referencia, a la
vez que ser un documento abierto a futuras aportacio-
nes y revisiones.

El Grupo de Trabajo que ha elaborado el que trata
sobre Pie Diabético inicié sus reuniones de trabajo en
Septiembre de 1996, finalizando el proyecto encomen-
dado con la elaboracién de un borrador que fue de-
batido y aprobado en el Congreso Nacional de Angio-
logfa y Cirugia Vascular celebrado en Valencia junio de
1997.

Siendo el Pie Diabético, por su complejidad etiopa-
togénica y clinica, una patologfa interdisciplinaria en su
estudio y tratamiento, la mayor parte de las iniciativas
en divulgar su trascendencia socio-sanitaria surgen en
nuestro pafs de grupos de especialistas en Angiologia y
Cirugfa Vascular. Probablemente, una de las razones
cabe hallarla en el hecho de que es en el ambito asisten-
cial de esta Especialidad donde adquiere toda su grave
y a menudo terminal dimensién.

La Diaberes Mellitus (DM) es una enfermedad de
prevalencia alta y creciente, y sus complicaciones si-
guen un curso paralelo. Su morbimortalidad, derivada
de las propias complicaciones que la DM acaba produ-
ciendo a medio y largo plazo, se sittia entre las mds pre-
valentes en Patologia Vascular Periférica.

Paralelamente a ello, los programas de prevencién
precoz, correctamente estandarizados y aplicados, han
demostrado su efectividad en la profildxis de estas com-
plicaciones, en la mejorfa de calidad de vida y en la re-
duccién de la tasa de mortalidad.

Programas que, como valor afiadido, han demostra-
do su eficiencia en el ahorro de los costes que se deri-
van de la amputacién de la extremidad, pero sélo son
seguidos de forma puntual por algunos grupos, e insu-
ficientemente valorados y asumidos por las adminis-
traciones sanitarias.

De entre el 25% y el 33% de todos los procesos de
revascularizacion que por Isquemia Critica se realizan
en la actualidad en un Servicio de Angiologfa y Cirugia

Vascular en nuestro pafs estan ocasionados por esta pa-
tologfa, y en un tercio de los mismos no evitan la pérdi-
da parcial o total de la extremidad.

En consonancia con estos datos, la motivacién de
esta Sociedad fue absolutamente consecuente cuando
encargd la elaboracién de este Protocolo.

Los objetivos del Grupo de Trabajo que los ha elabo-
rado han sido que los Médicos de Medicina Familiar y
Comunitaria, los Equipos de Enfermeria intra y extra-
hospitalarios y las diversas Administraciones tengan a
su abasto un documento riguroso, contrastado, proto-
colizado y aplicable que sitie el estado de la cuestion
en el momento actual y que permita una actuacién cli-
nica correcta y razonable en la prevencién y el trata-
miento de esta grave patologia.

Metodologia de trabajo seguida

El Consenso se articula en el desarrollo de datos epi-
demiolégicos, etiopatogénicos, clinicos, diagndsticos, al-
ternativas terapéuticas y profildcticas de la entidad cli-
nica de Pie Diabético, que a partir de una primera parte
de exposicién documentada y resumida ha permitido
elaborar una segunda de Recomendaciones de actua-
cién clinica.

Dichos datos se han valorado a partir de la experien-
cia propia del grupo de trabajo, contrastado y avalados
por la consulta de un total de 406 documentos biblio-
gréficos.

El Grado de Recomendacion de Actuacion Clinica (GRAC)
se ha realizado en funcién del Nivel de Evidencia que el
Grupo de Trabajo ha valorado en la documentacién con-
sultada, de acuerdo con la metédica que se expone en la
Tabla I, y con un minimo de cinco citas bibliograficas en
cada Nivel.

Objetivos a corto y medio plazo

La consecuente aplicacién de este Consenso a nivel
de los diversos pero concretos dmbitos a los que va diri-
gido, deberia, de forma esencial, y a corto-medio plazo,
conseguir los siguientes objetivos prioritarios:

A) Disminuir el porcentaje de tlceras neuro-vascu-
lares diabéticas.
B) Disminuir el nimero de amputaciones mayores.
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NIVEL DE (*) La literatura consultada no es absolutamente
EVALUACION GRAC concordante en cuanto al periodo latente de hiperglice-
EVIDENCIA mia previo para desarrollar los mecanismos fisiopatold-
1 Informaci6n de Ensayos Clinicos Randomizados con NIVEL 1 gicos, si bien existe cierta coincidencia en establecerlo a
bajo indice de resultados falso positivos y negativos partir de los diez aflos para la DM tipo 1y en 15 para la
DM tipo II.
9 Informacién de Ensayos Clinicos Randomizados con NIVEL 2
ke et — Factores Primarios: Neuropatia,
Microangiopatia, Macroangiopatia
3 Informacién de Ensayos Clinicos no Randomizados NIVEL 3
Neuropatia:
4 Informacién de Ensayos Clinicos Retrospectivos NIVEL 3
a) Etiopatogenia:
Se han postulado dos teorfas para ex-
5 Informacion de Experiencias Clinicas Personales NIVEL 3 plicar su instauracién y progresion:
Teoria Metabélica:
(] Estudios de investigacion no clinica NIVEL 3 T4 hiperglicemia Manitenida poterlcia

Tabla I

C) Incrementar el porcentaje de pacientes rehabilita-
dos.

D) Incrementar el porcentaje de pacientes estabiliza-
dos y con buen grado de autonomia.

Parte expositiva
Concepto del pie diabético

Se define el Pie Diabético (PD) como una alteracién
clinica de base etiopatogénica neuropdtica e inducida por la
hiperglicemia mantenida, en la que con o sin coexistencia
de isquemia, y previo desencadenante traumdtico, produce
lesion y/o ulceracion del pie.

Fisiopatologia

Cuatro factores actiian de forma concadenada en
la instauracién del PD:

— Factor Bdsico o Inicial

Los niveles plasmadticos de glicemia, en cifras supe-
riores a 130 miligramos y mantenidos inalterables du-
rante un periodo de tiempo (*), constituye la base fisio-
patolégica de los Factores Primarios y Secundarios (1, 2,

3,4,5).

la via metabdlica que posibilita el incre-
mento de sorbitol intraneural. La glucosi-
lacién proteica no enzimdtica provoca
una deplecién de los niveles de mioinositol, con dismi-
nucién de la ATP-asay ambos, la degeneracién neural y
el retardo en la velocidad de conduccién (6, 7, 8, 9, 10).

Teorfa Vascular:

La hiperglicemia mantenida provoca alteraci6n reo-
légica, que comporta aumento de la resistencia vascular
endoneural, disminucién del flujo sanguineo e hipoxe-
mia neural (11, 12, 13, 14, 15).

b) Elementos Fisiopatolégicos de la Neuropatia sobre
la instauracién del Pie Diabético:

— Polineuropatia Sensitivo-Motora

Componente Sensitivo: pérdida sensorial, térmica, vi-
bratoria y téctil, que comporta vulnerabilidad frente a
traumatismos continuados, aparicién de callosidades y
de deformidades 6seas.

Componente Motor: atrofia de los musculos intrinse-
cos del pie, con subsiguientes deformidades por sublu-
xacién plantar de la articulacién metatarsofaldngica y
dorsal de la interfaldngica (dedos en martillo y en ga-
rra) (16, 17, 18, 1, 10).

- Neuropatfa Auton6mica
Responsable de los siguientes factores fisiopatolé-
gicos:

Angiologia - 5/97 1195



J. Marinello - J. |. Blanes - J. R. Escudero - V. Ibafiez - J. Rodriguez

- Anhidrosis, con la subsiguiente sequedad de piel
y aparicién de fisuras.

— Apertura de shunts arteriovenosos, con derivacién
del flujo de los capilares nutricios.

— Pérdida de la vasconstriccién postural, que propi-
cia el edema.

— Caldificacién de la capa media arterial (19, 20, 21,
22, 23),

Microangiopatia

Consiste en el engrosamiento del endotelio que con-
forma la capa basal del capilar (24, 25, 26, 27)

a) Etiopatogenia:

Teorfa Metabdlica:

La hiperglicemia mantenida provoca la glucosilacién
no enzimdtica del coldgeno y los proteinglicanos, que
va seguida del engrosamiento de la membrana basal
(28, 29, 24, 25, 26).

Teoria genética (30, 31, 32, 33, 24).

b) Elementos fisiopatol6gicos de la Microangiopatia en
la instauracién del Pie Diabético:

Microangiopatia Funcional, que estarfa predetermina-
da por el grado de alteracién neuropidtica, y que provo-
ca la derivacion del flujo, con hipoxemia tisular (34, 19,
20,21).

Microangiopatia Orgdnica, causada por el engrosa-
miento endotelial, hecho que ocasiona una dificultad en
el intercambio metabélico celular a nivel parietal (35, 24,
25, 26, 27).

Interaccién Fisiopatolégica de los Factores Primarios a

nivel de la Microcirculacién

- Apertura de shunts A-V: derivacién de flujo san-
gufneo de los capilares nutricios.

— Disminucién de la capacidad de vasorregulacién
térmica, isquémica y sensorial.

— Disminucién de la vasoconstriccién postural: au-
mento presién intracapilar, edema (36, 37, 38, 39,
27).

Macroangiopatia

La Diabetes Mellitus se comporta como un factor de

riesgo de la alteracién del endotelio arteriolar y arterial,
que interviene en la formacién de la placa de ateroma,
la progresién de la misma y sus complicaciones (este-
nosis, obliteracién vascular), con la consiguiente reduc-
ci6n del flujo, de la presién de perfusion e isquemia (*)
(40, 41, 42, 43, 44, 45).

(*) La ateromatosis en el diabético no es distinta morfoldgicamente de la
observada en las arterias de los no diabéticos, si bien son factores diferencia-
les su multisegmentariedad, bilateralidad, afectacién de troncos tibiopero-

Heos Y Su aparicion precoz.

— Factores Secundarios: Hematoldgicos,
Inmunologicos, Articulares y Dermatoldgicos

Hematoldgicos:

— Hiperfibrinogenemia.

— Aumento en la agregacién plaquetar.

- Aumento en la produccién de tromboxano.
— Nivel elevado de betatromboglobulina.

La interaccién de estos factores comporta disminu-
cién de actividad fibrinolitica, reduccién de la deformi-
dad eritrocitaria y leucocitaria y aumento de viscosidad
hemaética (46, 47, 48, 49, 50).

Inmunologicos:

Alteracién de la diapédesis, la quimiotaxis, la fago-
citosis, la funcién granulocitica y la adherencia leucoci-
taria (51, 52, 53, 54, 55, 56).

Articulares:

La afectacién del tejido conectivo periarticular, que
es consecuencia directa de la glucosilacién no enzim4-
tica, comporta la limitacién de la movilidad articular,
con afectacién de las articulaciones subtalar y primera
metatarsofaldngica, con el consiguiente incremento de
la presién hidrostética a nivel del pie (57, 58, 59, 60,
61).

Existe también un aumento en la actividad osteo-
cl4stica, que ocasiona un incremento de la reabsor-
cién Gsea y la atrofia (62, 63, 64, 65).

Dérmicos:

La glucosilacién de las proteinas del coldgeno y de
la queratina provoca una alteracién a nivel del tejido
conectivo, con rigidez fibrilar y de la queratina plan-

196 0 Angiologia - 5/97



Consenso sobre pie diabético

tar y mayor susceptibilidad lesional a todo tipo de
noxas (*) (66, 67, 68, 69, 70).

(*) Las alteraciones dermatologicas en el enfermo diabético constituyen
un amplio capitulo de manifestaciones lesionales. En este apartado solo se
consignan las que tienen una influencia directa en el desarrollo del Pie
Diabeético.

— Factores Desencadenantes

Intrinsecos:

— Deformidad 6sea.
— Limitacién de la movilidad (71, 72, 73, 57, 58).

Extrinsecos:

— Traumatismo de tipo mecdnico, térmico, fisico,
quimico o biol6gico (74, 75, 76, 77, 78).

rable a factores externos. Una vez establecida la tlce-
ra, actdan los factores agravantes: la infeccién, la pro-
pia isquemia que dificultard la autolimitacién y la
cictarizacién, y la neuropatia que retrasard el recono-
cimiento de la lesién.

La prevalencia de estos factores van a determinar el
prondstico de la extremidad (Tablas II y III).

Epidemiologia del Pie Diabético
Prevalencia de la Diabetes Mellitus

La Diabetes Mellitus (DM) tiene una Prevalencia
estimada en Espafia de entre el 2,8% y el 3,9%. De ella, a

la DM Tipo I corresponde el 10% (79, 80, 81).
Otros datos, que toman en consideracién la DM co-

4 FACTORES PREDISPONENTES
A modo de sinopsis, los Factores Predisponentes (Basi-
. . a s : : % NEUROPATIA MICROANGIOPATIA MACROANGIOPATIA
cos, Primarios y Secundarios) sitdan al Pie Diabético en
una «Fase de Riesgo),. Sensitiva Motora Autonomica
Sobre esta situaci6n, los Factores Desencadenantes ini-
cian la aparicién de la lesién clfnicamente manifiesta Funcional Raduccion Fujo
~ulceracién o necrosis- y acaban de conformar el perfil Defornyded i
del Pie Diabético.
La Neuropatia es el factor inicialmente condicio- Sikeccags
nante y que determina de forma prevalente que el l
. g : . Aumento Presion Plantar
pie en el enfermo diabético sea especialmente vulne-
» Neuroartropatia (Charcot) lsquemia
Cuadro sinéptico de la Fisiopatologia
Pie Diabético
Pie de Riesgo
Hiperglicemia
FACTORES DESENCADENANTES
Pie Normal
) Deformidad + Traumatismo
Factores Predisponentes Ulcera
Pié de Riesgo Lesional
FACTORES AGRAVANTES
Factores Desencadenantes
Infeccion
Ulcera/Lesion
Factores Agravantes Isquemia local
Lesion Critica Extensién lesién - Necrosis
Tabla II Tabla III
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nocida y no conocida en personas con edad superior a
los 30 afios, sitiian esta Prevalencia en el 10,5% (82, 81).

Estas cifras muestran, ademas, una tendencia crecien-
te por razones de edad. Asi, entre los 20 y los 54 afios la
prevalencia se sittia entre el 0,6% y el 9,7%, y alcanza el
20,8% en poblaciones por encima los 74 afios (83).

En funcién de estos datos, en nuestro pafs existen en-
tre dos millones y dos millones trescientos mil enfermos
diabéticos. En los Estados Unidos se estima que existian
en, 1995, 16 millones de personas diabéticas, de ellas,
cerca de la mitad no diagnosticadas, siendo 800.000 de
Tipo 1(84, 85, 86, 87, 88).

La prevalencia es variable en funcién del sexo. En Ca-
nad4, para una franja de edad entre los 18 y los 34 afos,
afecta al 0,9% de los hombres y al 2,9% de las mujeres.
Entre los 35 y los 64 afios, el porcentaje es algo mayor en
el sexo masculino —6,2% frente a 5,9%—, y esta tendencia
se incrementa entre los 65 y 74 afos —13,2% por 12%—
(89).

Incidencia de la Diabetes Mellitus

En nuestro patfs, la DM Tipo I presenta de 10 a 12
nuevos casos por 100.000 personas sanas y afio. La Tipo
11, de 60 a 150 (90).

En los Estados Unidos, se estima que cada afio se
producen unos 30.000 nuevos diagnésticos de DM Tipo
L, y 60.000 de DM Tipo II por 100.000 personas (91, 84,
87).

Morbi-mortalidad de la Diabetes Mellitus

Neuropatia: en la DM Tipo I, en el momento de reali-
zar el diagnostico, el 40% de los pacientes tienen un
grado clinicamente manifiesto de neuropatia. Con una
evolucién de la enfermedad superior a los 10 afios, la
presentan el 50%.

La Prevalencia de la Neuropatfa globalmente consi-
derada aumenta en funcién del tiempo de evolucién de
la DM, y no muestra tendencia a normalizarse, sino que
experimenta un ritmo progresivo e irreversible, si bien
algunos autores afirman que muestra cierto grado de
estabilizacién paralelo al correcto control de la glicemia
(92, 93, 94).

Retinopatia: afecta entre el 40% y 50% de todos los en-
fermos diabéticos, siendo su manifestacién dependien-
te de los afios de evolucion de la DM (95, 96, 97, 93).

Nefropatia: el riesgo de muerte por insuficiencia renal

en la DM Tipo I es unas 23 veces mds elevado con res-
pecto a una poblacién no diabética.

Uno de cada tres enfermos con diabetes insulino-de-
pendiente desarrollan insuficiencia renal, siendo la cau-
sante directa de entre el 60% y 65% de la mortalidad en
la DM Tipo I a partir de una evolucién por encima los
15 afios (98, 99, 79, 84).

Macroangiopatia: a partir de los diez afios de evolu-
cidn de la DM, el 50% de los enfermos tienen manifesta-
ciones clinicas evidenciables de macroangiopatia en los
sectores aorto-iliaco y fémoro-popliteo-tibial, alcanzan-
do su afectacién a la totalidad de la poblacién diabética
a partir de una evolucién superior a los 25 afios (100,
101, 41).

La Isquemia Coronaria tiene una incidencia 12 veces
superior en el diabético, con independencia de la edad,
respecto a la poblacién no diabética, con una mortali-
dad del 50% en la DM Tipo I, y del 10% en la DM Tipo
I (102, 83, 84)..

El infarto cerebral es el causante de la muerte en el 10%-
20% de la DM Tipo II (103, 83, 85).

Interrelacion de Ia DM con otros factores de
riesgo vascular

Tabaco: en presencia de DM, aumenta el riesgo de ma-
croangiopatfa en un 120% (104, 105, 41).

Dislipemia: tiene una prevalencia en diabéticos del
50%. Fundamentalmente existe un descenso de las HDL
en el 15%-25% de los diabéticos con hipercolesterolemia
(106, 107, 108).

HTA: Presenta una prevalencia del 50% en los diabé-
ticos, mientras que para la poblacién no diabética es del
20% (109, 110, 111).

Datos epidemiolégicos y morbi-mortalidad del
Pie Diabético

Los signos y sintomas clinicos que configuran el PD,
tienen una Prevalencia entre el 8% y el 13%, pudiéndo-
se establecer relacion causal estadfsticamente significa-
tiva con las variables DM Tipo I, su tiempo evolutivo y
el sexo masculino (112, 113).

E1 69% de los enfermos diabéticos que generan uno o
mds ingresos hospitalarios por clinica de PD, presentan
macroangiopatia objetivable, y el 50% de los mismos
precisard al menos un ingreso hospitalario por patolo-
gfa a nivel del pie (114, 115).
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Las complicaciones no resueltas a este nivel ocasio-
nan, en los EEUU, 60.000 amputaciones afio. La inci-
dencia acumulativa de amputaciones en la DM Tipo I
con una edad inferior a los 30 afios y evolucién superior
a los 10 afios, es ya del 5,4%, situdndose en el 7,3% a
partir de los treinta. Seguimientos de mds de 25 afios,
elevan el riesgo acumulativo al 11% (116, 94).

Un tercio de los diabéticos que han precisado una
amputacién mayor, pierden la extremidad contrala-
teral dentro del perfodo subsiguiente de 5 afios (117).

A pesar de estas elevadas cifras, dnicamente uno de
cada cinco diabéticos amputados llega a vestir prétesis.

Mortalidad

En los paises desarrollados, la DM ocupa entre el 4.2
al 8.° lugar en cuanto a causa fundamental de muerte.
En Espana es la 3.* en las mujeres y la 7. en los hom-
bres (118, 119, 84, 87).

En los pafses de la CEE la Tasa de Mortalidad anual
oscila entre el 8 y 32 por 100.000 habitantes y afio, y en
Espatia entre el 23 y 25 (119).

En los EEUU los enfermos diabéticos diagnosticados
antes de los 15 afios tienen una tasa de mortalidad once
veces superior a la de la poblacién general y es de dos a
tres veces superior a ella cuando el diagnéstico se reali-
za con posterioridad a los 40 afios (120).

Estos datos significan el 18% de todos los falleci-
mientos en la poblacién de mds de 25 afios.

Una tercera parte de los diabéticos a los que se ha
practicado una amputacién mayor de la extremidad,
fallecen dentro de los doce meses posteriores (121, 87,
117).

Costes socio-sanitarios

No hemos hallado cifras suficientemente fiables que
sitien el coste econémico de esta morbi-mortalidad, y
las existentes y que se exponen a continuacién son muy
divergentes, probablemente debido a las diferentes for-
mas de calcular los costes sanitarios por parte de las
administraciones.

Asi, en Holanda el coste directo de la DM es de 38,5
millones de Ecus (sobre 5.800 millones de pesetas), en
Francia de 3.750 millones de FF (90.000 millones de
pesetas) y en los EEUU, 47 billones de DU, cifras bas-
tante concordantes si se tiene en cuenta la poblacién y
la prevalencia de la DM en cada uno de ellos (122).

El coste directo en los EEUU de una Amputacién ma-
yor se estima en 25,000 UD (sobre 3.250.000 ptas), mien-
tras que en Esparia se estima en un millén de pesetas y
en Suecia es de 344.000 coronas (sobre 4.500.000 ptas)
(123),

En Finlandia, la DM genera 1,5 millones de estancias
hospitalarias/afio, destindndose el 5,8% de presupues-
to sanitario a los costes directos de atencién al enfermo
diabético (124).

Si se computan la totalidad de costes (directos e indi-
rectos) que genera la DM, en el Reino Unido se sittian
en 663 millones de libras (sobre los 132.000 millones de
ptas), y en los EEU 105 billones de délares (125).

Paralelamente a estas dificilmente soportables cifras,
algunas estimaciones indican que la adopcién de «re-
gistros» y «screenings» eficaces de las complicaciones
de la DM y en particular del PD, podrifan llegar a signi-
ficar un ahorro en torno a los 1500 millones de Ecus
(225.000 millones de pesetas), evitar unas 15.000 ampu-
taciones y 10.000 casos de ceguera a nivel de la CEE
(126, 127).

Clinica del Pie Diabético

Se establecen cinco formas o grados clinicos: (128,
129, 130, 131, 75, 77)

Pie Diabético sin lesion trdfica

Denominado Pie de Riesgo, se incluye en este con-
cepto a cualquier enfermo con DM, que presente algtin
tipo, por minimo que sea, de neuro, artro, dermo o vas-
culopatfa.

En funcién de los datos fisiopatolégicos expuestos, ca-
be situar en este grado a practicamente todos los enfer-
mos diabéticos, ya que conceptualmente tienen un gra-
do de neuropatia —disestesia, parestesias, hiperestesia o
anestesia— o de dermopatia —sequedad cutdnea, altera-
cién ungueal, atrofia del tejido celular subcutdneo— obje-
tivable (132, 71, 72, 73, 129).

Ulcera Neuropdtica
Definida como la existencia de ulceracién en un pun-
to de presion o deformacién del pie, presenta tres loca-
lizaciones prevalentes: primer y quinto metatarsiano en
sus zonas acras, y calcaneo en su extremo posterior.
Son ulceraciones de forma redondeada, callosidad
periulcerosa e indoloras.
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La perfusién arterial es correcta, con existencia de
pulsos tibiales (133, 18, 75, 128, 130).

Artropatia neuropdtica

Clinicamente se manifiesta por existir fracturas es-
pontdneas que son asintomaticas.

Radiol6gicamente se objetiva reaccién periéstica y
oste6lisis.

En su fase mds avanza o final da lugar a una artropa-
tia global (Charcot), que se define por la existencia de la
subluxacién plantar del tarso, la pérdida de la concavi-
dad medial del pie causada por el desplazamiento de la
articulacién calcdneo-astragalina, asociada o no a la lu-
xacion tarsometatarsal (134, 135, 136, 137, 64).

Tiene una alta prevalencia de tlcera asociada.

Ulcera Neuro-Isquémica

Necrosis inicialmente seca y habitualmente de locali-
zacion latero-digital, que suele progresar de forma répi-
da a hiimeda y supurativa si existe infeccién sobreana-
dida (138, 139, 140, 18, 130).

Generalmente los pulsos tibiales estdn abolidos y
existe una neuropatfa previa asociada.

Pie Diabético Infectado:

Clinicamente es posible distinguir tres formas, que
pueden cursar de forma sucesiva, pero también simul-
tanea: celulitis superficial, infeccién necrotizante y os-
teomielitis (141, 142, 143, 144, 130).

— Celulitis Superficial: en un porcentaje superior al
90%-95% estd causada por un tinico germen pat6-
geno gram positivo, que generalmente es el estafi-
lococo aureus o el estreptococo. Puede cursar de
forma autolimitida, o progresar a formas mds ex-
tensas en funci6n de la prevalencia de los factores
predisponentes (145, 146, 147, 141, 142).

— Infeccion necrotizante: afecta a tejidos blandos, y es
polimicrobiana. Cuando se forman abcesos, el pro-
ceso puede extenderse a los compartimentos plan-
tares (141, 142, 145, 146, 147).

Los gérmenes mds frecuentemente aislados son: es-
tafilococo aureus y coagulasa negativo, estreptococo
y enterecoco. Gram negativos: E. Coli, Proteus, Kleb-
siella y Enterobacter, Pseudomona aeruginosa vy, fi-
nalmente, dentro de los gérmenes gram negativos,
los bacterioides. La necrosis o gangrena digital es

una forma evolucionada, y se produce por trombosis
arteriovenosa a nivel digital ocasionada por la linfan-
gitis (148, 142, 145, 146, 147).

— Osteomielitis: su localizacién mds frecuente es en
los 1,2 y 5 dedo, y puede cursar de forma sintomé-
tica, pero no es infrecuente que falten los sintomas
y signos inflamatorios, siendo a menudo dificil de
establecer su diagnéstico diferencial con la artro-
patia no séptica. En este sentido, la exteriorizacién
6sea en la base de una ulceracién tiene un valor
predictivo del 90% (149, 150, 64, 144).

Gradacion de las lesiones

Se propone la Escala de Wagner, que valora la grave-
dad de la lesién en funcién de la profundidad de la
dlcera, del grado de infeccién y de gangrena (151, 152,
153, 75, 146).

Grado 0: pie clinicamente normal, pero al que un gra-
do variable de neuropatia y la presencia de deformida-
des 6seas lo sittia como «pie de riesgo».

Grado 1: existencia de tlcera superficial, que no afec-
ta atin el tejido celular subcutdneo. Celulitis superficial.

Grado 2: dlcera profunda no complicada, que afecta a
tendén, hueso o cdpsula, pero con ausencia de osteo-
mielitis.

Grado 3: tilcera profunda, complicada, con manifesta-
ciones infecciosas: osteomielitis, abceso.

Grado 4: Gangrena necrotizante limitada (digital, an-
tepie, tal6n)

Grado 5: Grangrena extensa.

Diagndstico del Pie Diabético

El diagnéstico del PD debe ser exhaustivo en la identi-
ficacién y grado de participacién de todos los elementos
fisiopatolégicos (neuropidtico, 6seo, vascular, dérmico).

Esta exploracién debe realizarse ya en el «pie de
riesgo» (Grado 1), y en los posteriores controles de si-
guiento.

Componente Neuropdtico: exploracién de los reflejos
Aquileo y plantar. La sensibilidad superficial se valora
mediante el test del algodén y del monofilamento (154,
155, 156, 157, 23, 77).
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Componente Artropitico: la radiologia simple del pie,
en proyecciones oblicua y anteroposterior tiene una es-
pecificidad del 80% y una sensibilidad del 63% en el
gradoOy 1.

Cuando la clinica es la propia de los grados 2 a 5, si
se sospecha existencia de osteomielitis y la radiologfa
simple es de diagnéstico no concluyente, debe acudirse
al TAC, RNM o gammagraffa isot6pica. Asimismo de-
be asociarse pedigraffa dindmica (158, 159, 57, 61).

Componente Vascular: exploracién de base: pulsos, va-
loracién de temperatura y color.

Los datos de la Exploracién Funcional Hemodin4-
mica complementan la valoracién de la perfusién del
PD.

La exploraci6n inicial y de control debe incluir la rea-
lizacién de curvas velocimétrica Doppler y gradientes
tensionales (160, 161).

En arteriopatia avanzada del sector Fémoro-Popli-
teo, el mds prevalentemente afectado, el Indice de Pul-
satilidad y el Intervalo de Progresi6n se hallan clara-
mente afectados (162, 163, 161).

Valores inferiores a 1,2-1,0 en el Indice Maléolo/
Brazo indican participacién de macroangiopatfa, pero
en el paciente diabético la posibilidad de que este
Indice sea normal en presencia de patologfa es elevada
a causa de la calcificacién de la capa media arterial.

La Pletismograffa, la Termometria y la Tensién Trans-
cutdnea de O2 y CO2, tienen cierto valor predictivo del
grado de afectacién neurolégica autonémica y de la re-
serva vasorreguladora, cuando son realizadas en forma
de tests (164, 165, 166, 167, 168, 169, 170, 171).

El Tests Pletismogréfico de Hiperemia reactiva tiene
una especificidad del 70% y una sensibilidad del 65%
(164).

El Lasser Doppler y la Capilaroscopia, fundamental-
mente la dindmica, tienen poca utilidad en la préctica
clinica, pero son la base actual de investigacién sobre la
microangiopatia (172, 173, 174, 175, 176, 177).

Finalmente, el estudio angiogrdfico es de preceptiva
indicacién cuando se plantea el tratamiento revasculari-
zador.

La arteriopatfa en el diabético tiene unos datos an-
giogréficos generalmente diferenciables de los patrones
en la arteriopatia del enfermo ateromatoso no diabético.
En paciente con una evolucién superior a los 10 afios, la
macroangiopatia diabética se significa por una mayor
prevalencia de afectacién de troncos tibiales y de la ar-
teria femoral profunda. En cambio, en el Sector Aorto-

Ilfaco, no se han demostrado diferencias valorables.
(178, 179, 180, 181, 182, 101).

Tratamiento del Pie Diabético

La Terapéutica en el PD debe enfocarse en una doble
intencionalidad: adopciéon de medidas generales, co-
munes en todos los estadios, y medidas concretas en
cada uno de ellos.

La correccion metabdlica, siempre alterada en presen-
cia de un PD infectado, el control de los factores de ries-
go y el reposo funcional de la zona afectada son bésicos
(183, 184, 185, 146).

En el PD de riesgo (grado 0), la educacién socio-sanita-
ria y la adopcién de medidas profildcticas han demos-
trado una eficacia y rentabilidad inequivoca. Asimismo,
en esta fase debe realizarse una exploracién de base vas-
cular, radiologfa simple y balance analitico como estu-
dios de referencia en el seguimiento evolutivo (Tabla IV)
(186, 187, 188, 189, 184).

En el grado I debe iniciarse pauta antibiética, modifi-
cacién de los puntos de apoyo y valorar la incidencia
del componente isquémico en la clinica (190, 191, 192,
185, 188).

El desbridamiento precoz de los trayectos fistuliza-
dos en primera instancia es de enorme efectividad en el
pie infectado (grado II), que debe realizarse sea cual sea
la situacién de perfusién del pie. Dada la celeridad de
progresién de la infeccién en el PD y la subsiguiente
trombosis capilaro-arteriolar, no adoptar esta actitud
supone en todos los casos abordar posteriormente un
cuadro clinico mds irresoluble (193, 194, 80, 93, 128).

En afecciones mds extensas (grado III) ese desbrida-
miento debe ser realizado en quiréfano, con colocacién
de sondas de drenaje y/o sistemas de perfusién de
arrastre continuado (Tremolier) (188, 193).

En los grados IV y V, la alternativa es la amputacién
reglada, que es motivo de exposicién en otro apartado.

El objetivo de estas pautas —excepcién hecha del gra-
do V-es intentar revertir la situacién clinica al grado 0,
restando un pie estable.

La pauta de antibioticoterapia debe realizarse previa
recogida de muestra y antibiograma.

En las infecciones superficiales la flora habitualmen-
te prevalente es la monomicrobiana, en cambio en las
tilceras profundas suele ser mixta (4, 28, 51, 52, 54, 191,
192).
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En las profundas, ya sea en fase crénica o agudizada,
es de especial interés realizar dos recogidas de muestra,
una superficial y otra en la base mds excavada de la
tlcera, ya que la flora microbiana suele ser diferente en
ambas (51, 52, 54, 77, 183, 194).

La descompensacién metabdlica es una de las prime-
ras consecuencias de la infeccién agudizada, y a menu-
do resulta complejo compensar no tan sélo la glicemia
sino otros aspectos metabdlicos si no se controla la
infeccion. Por este motivo, en estas fases debe realizarse
ingreso hospitalario y realizar «pauta mévil» con Insu-
lina rdpida y controles analiticos seriados (26, 75, 80,
188, 194).

Una serie de medidas coadyuvantes, fundamental-
mente sobre el componente Isquémico y Neuropético
han mostrado su efectividad tanto en la fase de cronici-
dad como, sobretodo, en las reagudizaciones.

La Terapia Hemorreoldgica tiene su fundamento en la
prevalencia demostrada en el enfermo diabético de las
alteraciones hemorreolégicas y su papel potenciador de
la infeccién (195, 196, 197, 198, 46).

La Terapia Vasoactiva ha mostrado su efectividad en
las alteraciones locales de perfusién, tanto debidas a la
macro como a la microangiopatfa, actuando ciertos pros-
tanoides a nivel tisular (199, 200, 201).

Ambas terapéuticas deben utilizarse valorando pre-
viamente las funciones cardiocirculatorias, renal y he-
péticas del paciente, teniendo en cuenta la frecuente
afectacién de las dos primeras en los pacientes con DM
evolucionadas (202, 199).

El aumento demostrado de agregabilidad plaquetar
en el diabético potencia y favorece los estados trombofi-
licos arteriales secundarios, tanto a nivel periférico, car-
dfaco y cerebral. Los Antiagregantes Plaquetarios han
mostrado su efectividad en la prevencién de estas situa-
ciones (203, 204, 205, 206, 207, 208, 24, 40, 43, 49).

Los Agentes Tromboliticos tienen efectividad en la com-
plicacién de trombosis aguda, al conseguir revasculari-
zaciones totales del segmento trombosado en situacio-
nes clinicas de isquemia aguda o subaguda, cuando son
utilizados dentro de un periodo evolutivo no inferior a
los 48-72 horas (209, 210, 211).

Existen tinicamente teorias fisiopatolégicas para ex-
plicar la instauracién y posterior desarrollo de las di-
versas formas clinicas de Neuropatia, y por ello, no exis-
te una terapéutica fundamentada.

No obstante, la administracién de determinados si-
cofdrmacos han evidenciado una cierta remitencia en

la sintomatologia de la neuropatia sensitivo distal (212,
213, 214).

En ausencia de infeccién, una correcta y adecuada
limpieza del pie y de la iilcera en su caso, constituye un ele-
mento bdsico de profildxis y curacién. El tratamiento
local de las infecciones mediante antibiéticos y/o an-
tisépticos por via tépica previene asimismo la aparicién
de linfangitis y abcesos (80, 86, 101, 129, 140, 141, 145).

En las infecciones dermatofiticas extensas y refracta-
rias a este tratamiento deben utilizarse antifingicos por
via sistémica (215, 216).

No existe una diferencia sustancial entre la indica-
cién, tdcticas y técnicas de Revascularizacion en el pacien-
te isquémico diabético del no diabético. En todo caso, es
motivo de una cierta limitada indicacién el politopismo
lesional, la larga segmentariedad y la calcificacién y ello
tnicamente en los sectores infrainguinales. En este sen-
tido, la Endarteriectomia constituye una técnica de re-
vascularizacién excepcional en el diabético (217, 218,
219, 220).

La técnica de By-Pass a primer segmento de Arteria
Poplitea, ya sea con Safena invertida, «in situ» o mate-
rial protésico, o su tercer segmento con vena muestra
los mismos resultados de permeabilidad acumulativa
en pacientes diabéticos y no diabéticos (221, 222, 223,
224, 225, 220).

En funcién del politopismo lesional, es importante
agotar las posibilidades de by-pass a troncos tibiales
distales en estos enfermos (226, 227, 228, 229, 221, 224).

La Cirugia Endovascular ha mostrado limitaciones de
viabilidad, tanto en los sectores arteriales Aorto-Iliaco
como Fémoro-Popliteo, atribuibles a calcificacién y ma-
yor sectoriedad lesional, siendo la bibliograffa discordan-
te en cuanto a que la DM sea un factor de peor prondsti-
co en los resultados de la técnica a corto y medio plazo
(230, 231, 232, 233, 234).

La Simpatectomia Lumbar es hoy exepcionalmente
practicada en los enfermos diabéticos. La existencia de
una neuropatfa autonémica mds o menos evolucionada
hace que sea inefectiva. En todo caso, de forma preope-
ratoria deberd evidenciarse la existencia de una vaso-
rreactividad suficiente mediante tests de hiperemia (235,
236, 237, 164, 165).

La implantacién de neuroestimuladores medulares, plan-
teada como una técnica de recursos en situaciones de
isquemia critica, ausencia de gangrena y sin posibilidad
de revascularizacién, no ha evidenciado resultados en
modo alguno concluyentes (238, 239, 240).
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La Amputacién, mayor o menor, constituye la fase ter-
minal de entre el 30% y el 50% de los diabéticos que
han evolucionado a isquemia critica.

Consideramos fundamental disponer de datos he-
modindmicos, angiogréficos y sistémicos que indiquen
con rigor cuando amputar y a que nivel (241, 242).

En pies bien perfundidos, se considera vdlido cual-
quier nivel de amputacién, siempre que sea funcional
(243, 244, 245, 78, 122).

En las demds situaciones, los niveles que han demos-
trado estabilidad son la amputacién digital y transme-
tatarsiana (246, 247, 248, 139, 144)

Debe procederse a la amputacién mayor de entrada
en aquellas extremidades con isquemia critica y/o
gangrena en la que fracasado el tratamiento farmacold-
gico, los pardmetros hemodindmicos y angiograficos
indiquen que no existe ninguna posibilidad de proce-
der a la revascularizacion (249, 250, 251, 140, 146, 151,
185).

La Rehabilitacion post-amputacion debe ser precoz. No
obstante, deber4 valorarse ya en el preoperatorio la pa-
tologia global asociada y el estado vasculo-nervioso y
locomotor de la extremidad contralateral antes de pro-
poner incluir al paciente en programas de rehabilita-
cién destinados a vestir prétesis (252, 253, 254, 132, 140,
186, 193).

La valoracién de estas situaciones por equipos médi-
cos y de enfermerfa multidisciplinarios han objetivado
una reduccién valorable de los fracasos (188, 194, 254).

Son asimismo elementos secundarios pero importan-
tes el soporte socio-familiar y de la Medicina Primaria o
Familiar con los que el paciente encuentre una vez es
dado de alta.

Finalmente, en una patologfa de estas caracteristicas,
los Programas de Profilaxis tanto primaria como secunda-
ria, constituyen, a todos los niveles, un elemento racio-
nal de primer orden y, sin lugar a dudas, la parte mds
importante e intencionadamente préctica de este Con-
Senso.

Y la razén es obvia: el PD en fase evolucionada tiene
una resolucién dificil, a menudo con secuelas, no defi-
nitiva y en todos los casos mds costosa en todo tipo de
recursos que cuando es abordado en fases iniciales.

Las recidivas ulcerosas disminuyen de un 80% a un

20% en los pacientes incluidos en dichos programas,
aumentando la tasa de cicatrizacién hasta un 70% en las
tlceras neuroisquémicas, y hasta un 85% en las neuro-
pdticas, con una reduccién de la tasa de amputaciones
de entre el 80% y 50% (255, 256, 257, 84, 114, 116, 126,
127).

La falta de una completa dimension del proceso por
parte de los profesionales de la Sanidad y la falta de
potenciacién de estos programas por parte de las Ad-
ministraciones Sanitarias incrementa el niimero y gra-
vedad de las complicaciones, en una patologfa de pre-
valencia en aumento (126, 127).

Estos Protocolos deben establecer el «estado de ries-
go» en que se halla el pie del diabético, basal y evoluti-
va. Para ello deben valorarse los factores de riesgo me-
nores y mayores,

Constituyen Factores de Riesgo Menor: 1a DM Tipo I de
evolucién inferior a 5 afios; la DM Tipo II de evolucién
superior a 10 afios; la retinopatia; la deficiente compen-
sacién metabdlica, valorando como tal la existencia de
una hemoglobina glicosilada superior al 7%; la obesi-
dad; el consumo de alcohol, y la existencia de factores
de riesgo de ateromatosis: HTA, Tabaco, Dislipemia
(258, 131, 132, 133, 134).

Los Factores de Riesgo Mayor son la existencia de neuro-
patia; deformidad 6sea; aumento de la presién plantar;
isquemia; tlcera o gangrena; limitacién de la movilidad
articular; alteraciones en la morfologfa osteo-articular del
pie y la negacién o no aceptacién de la enfermedad (132,
133,133, 134).

En la actuacién directa sobre el estado de riesgo, y en
funcién de una correcta optimizacién y eficiencia en los
recursos sanitarios, estos Programas de Educacién de-
ben basarse e ir dirigidos a poblaciones de riesgo, cata-
logandose como tales en funcién de la existencia de uno
o mas factores de riesgo (Tabla V).

Finalmente, la Cirugfa Ortopédica Profildctica desti-
nada a la correccién de deformidades Gseas ha mostrado
su efectividad en ciertas situaciones de PD neuro-ar-
tropdtico con perfusién suficiente o postrevasculariza-
cién, siendo las lesiones sujetas a correccién los dedos en
martillo, hallux valgus, modificacién de zonas de hiper-
presion, varo del quinto dedo y metatarsalgia (259, 260,
261).
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PARTE SEGUNDA

GRADOS DE RECOMENDACION DE ACTUACION CLINICA

RECOMENDACION NUM. 1
Sobre la Definicién de la Entidad Clinica «Pie Diabético»

Alteracién de base neuropidtica, inducida por la hiperglicemia, en la que con o sin coexistencia de isquemia,
se produce, previo desencadenante traumatico, la lesién y /o ulceracién a nivel del pie.

Nivel de Evidencia, 1 (1,2, 3,4, 5,10, 16, 17, 18, 19, 20, 57, 58, 66, 67, 71, 72, 74, 75, 76, 77, 78)

RECOMENDACION NUM. 11
Sobre la Clasificacion Clinica de las lesiones en el Pie Diabético

GRADO CARACTERISTICAS CLINICAS
0 Piel normal. Neuropatia en grado variable. Existencia de deformidades. Pie de riesgo.
1 Ulcera superficial, que no llega afectar el tejido celular subcutédneo. Celulitis superficial.
2 Ulcera profunda no complicada. Afecta tendén, cdpsula articular, hueso, sin

osteomielitis.

3 Ulcera profunda, complicada con infeccién: abceso y /o osteomielitis.
4 Gangrena necrotizante limitada: digital, antepie, tal6n.
5 Gangrena extensa.

El Pie Diabético debe ser clasificada de acuerdo con estos grados, valorando ademds la presencia y grado de
isquemia, existencia de toxicidad sistémica, grado de control de la glicemia, en funcién de poder realizar un
pronéstico y terapéuticas al maximo racionales.

Nivel de Evidencia, 1 (75,77, 128, 129, 130, 131, 151, 152, 153)

RECOMENDACION NUM. III
Sobre la Exploracién Neurol6gica
- Reflejo Aquileo: su ausencia indica existencia de neuropatfa. Su presencia no la descarta.
~ Exploracién de la sensibilidad superficial:
Test del algodon
Test del monofilamento (Semmes-Weinstein)

Nivel de Evidencia, 1 (23, 77, 154, 155, 156, 157)
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RECOMENDACION NUM. IV
Sobre la Exploracién por Técnicas de Imagen (excluida la angiografia)

— Pie Diabético Grados 0y 1:
Radiologfa Simple en proyeccién antero-posterior.

— Pie Diabético Grados 2 a 5:
Radiologia simple. En caso de sospecha clinica de osteomielitis y radiologfa dudosa, TAC y/o RNM
Pedigraffa dindmica.

Nivel de Evidencia, 1 (57, 61, 149, 158, 159)

RECOMENDACION NUM. V
Sobre la exploracién Clinica Vascular

Preceptivamente, debe realizarse una exploracién vascular de despistaje de arteriopatia asociada a Pie
Diabético, en la que debe valorarse la presencia o ausencia de pulsos a nivel tibial posterior, pedio, peroneo,

popliteo y femoral, y la valoracién de temperatura y color.

Nivel de Evidencia, 1 (40, 160, 161, 162, 163, 164)

RECOMENDACION NUM. VI
Sobre las Exploraciones Funcionales Hemodindmicas (Indices Doppler)

Los Indices Tensionales medidos mediante técnica Doppler constituyen un estudio preceptivo a realizar,
tanto en la anamnesis inicial como ante la sospecha clinica de progresién de la arteriopatfa.

Nivel de Evidencia, 1 (160, 161, 162, 163, 164)

RECOMENDACION NUM. VII
Sobre las Exploraciones Funcionales Hemodindmicas (Indices Doppler)

Estos Indices tienen cardcter de definicién de grado de isquemia y predictivo en cuanto a la viabilidad de
técnicas quirtrgicas de revascularizacién y eleccién de nivel de amputacién, pero menor que en la
arteriopatia en el enfermo no diabético.

En este sentido, presiones < a 50 mm de Hg. a nivel maleolar o < a 30 mm de Hg. a nivel digital, son
definitorios de Isquemia Critica.

Indices M/B < a 0,30 indican pronéstico incierto en cuanto a revascularizacion del Sector Fémoro-Popliteo
o nivel de amputacién distal.

Nivel de Evidencia, 1 (40, 42, 75, 84, 85, 138)
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RECOMENDACION NUM. VIII
Sobre Exploraciones Funcionales Hemodindmicas

El Test de Hiperemia Reactiva realizado mediante técnica Pletismografica aporta datos de la capacidad
vasorreguladora y del grado de afectacién de la neuropatfa autonémica.

Este Test debe ser valorado con cierta reserva y tinicamente cuando es claramente negativo tiene capacidad
predictiva de una escasa o nula reserva neurogénica autosémica.

Nivel de Evidencia, 3 (164, 165)

RECOMENDACION NUM. IX
Sobre Exploraciones Funcionales Hemodindmicas (Lasser-Doppler)

La técnica de Lasser-Doppler ha demostrado cierto valor predictivo de la efectividad de Simpatectomia e
implante de neuroestimulador. No obstante, por su complejidad de utilizacién y variabilidad entre dos o
mds mediciones consecutivas, se considera de poca utilidad en la préctica clinica.

Reservado para estudios de investigacion.

Nivel de Evidencia, 4 (167, 175, 176)

RECOMENDACION NUM. X
Sobre Exploraciones Funcionales Hemodindmicas (Capilaroscopia)

La Capilaroscopia, y especialmente la dindmica, es un estudio valido para el estudio microcirculatorio y
reologico. No obstante, y al igual que en el caso del Lasser-Doppler, su complejidad exploratoria lo hace de
dificil aplicabilidad clinica.

Reservado para estudios de investigacién clinica.

Nivel de Evidencia, 1 (37, 172, 173, 174, 177)

RECOMENDACION NUM. XI
Sobre la Termometria

Utilidad prondstica sobre la capacidad vasoactiva. Valor predictivo en los tests de bloqueo simpético
cuando el aumento de temperatura en el dorso de la mano o el pie experimenta un diferencial de 3 o mds
grados centigrados. Mayor fiabilidad que el test pletismogréfico de hiperemia reactiva.

Nivel de Evidencia, 1 (39, 40, 160, 165, 184)
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RECOMENDACION NUM. XII
Sobre la Tensién Transcutdnea de Oxigeno

Misma interpretacion de datos en el paciente diabético que en el isquémico no diabético.
Valor pronéstico de grado avanzado de isquemia el descenso de la TTC de Oxigeno en la respuesta a los

cambios posicionales de la extremidad.

Nivel de Evidencia, 3 (166, 167, 168, 169, 170, 171)

RECOMENDACION NUM. XIII
Sobre la Exploracion angiografica

El estudio angiografico constituye la exploracién bdsica e imprescindible sobre la que articular las técnicas
de revascularizacién.

Por sus caracterfsticas lesionales, en el paciente diabético es especialmente importante realizar seriaciones
completas y distales de las que obtener una informacién inequivoca del estado de los troncos tibio-peroneos
en su sector mds distal y del arco plantar.

Nivel de Evidencia, 1 (101, 178, 179, 180, 181, 182)

RECOMENDACION NUM. XIV
Sobre Tratamiento (Medidas de Indole General)

La correccién metabélica, el control de los factores de riesgo y el reposo funcional de la zona afectada
constituyen las medidas bdsicas esenciales en el tratamiento del Pie Diabético.

Nivel de Evidencia, 1 (145, 183, 184, 185, 186)

RECOMENDACION NUM. XV
Sobre las medidas terapéuticas en funcién de la fase clinica

Grado 0:

- Profilaxis (Ver apartado).

— Propiciar la educacién sanitaria del paciente diabético.
— Balance basal vascular, radiolégico y analitica.

Grado I:

Las del grado 0, mds:

— Antibioticoterapia segun cultivo.

— Restriccién o modificacion de cargas.

— Reseccion dsea si procede.

— Revascularizacién si procede. (contintia —)
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Grado II:
Las de grado I, més:
— Desbridamiento precoz de los trayectos fistuloso.

Grado 11I:
- Ingreso hospitalario obligado.
— Desbridamiento extenso.

Grado 1V:
— Amputacién menor.

Grado V:
— Amputacién mayor.

Debe valorarse el componente vascular en todos los grados.
El objetivo de estas pautas es revertir a grado 0 los demds grados, excepto el V.

Nivel de Evidencia, 1 (4, 26, 28, 51, 52, 54, 186, 187, 188, 189, 193, 194)

RECOMENDACION NUM. XVI
Sobre las Pautas de Antibioticoterapia

Linfangitis, Celulitis. (Flora habitual monomicrobiana).

Nivel de Evidencia, 1 (4, 28, 51, 52, 93, 191, 192)

Pauta: Amoxycilina + Ac. Clavuldnico o Clindamicina. Via oral. Dosis s.p. Ambulatoria.

RECOMENDACION NUM. XVII
Sobre las Pautas de Antibioticoterapia

Nivel de Evidencia, 2 (51, 52, 54, 77, 183, 194)

Ulceras profundas no complicadas subagudas y crénicas. (Flora polimicrobiana).
Pauta: previo cultivo y antibiograma, Clindamicina + Gentamicina. Ingreso hospitalario.

La toma de muestra para el cultivo debe realizarse sistemdticamente a dos niveles, en superficie y profundidad.
Valoracién de la funcién renal antes de pautar Gentamicina. Si se halla contraindicada, sustituir por Aztreonan.
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RECOMENDACION NUM. XVIII
Sobre las Pautas de Antibioticoterapia

Infecciones Extensas (flora microbiana habitualmente mixta).
Pauta: previo cultivo y antibiograma, Vancomicina, o Metronidazol, o Aminoglucésido o Imipinem.

Ingreso hospitalario. Seguimiento de la funcién renal durante el tratamiento.

Nivel de Evidencia, 2 (142, 145, 146, 148, 151)

RECOMENDACION NUM. XIX
Sobre la compensacién metabdélica

La infeccién es una de las principales causas de descompensacién metabélica diabética e implica una diffcil
correccion. Por ello, sea cual sea la pauta que previamente haya seguido el paciente, en los grados III, IV y
V, se iniciara tratamiento corrector con Insulina Répida cada 6 horas y controles seriados de glicemia sobre
los que se pautara la dosis insulfnica.

Nivel de Evidencia, 1 (146, 183, 184, 185, 188)

RECOMENDACION NUM. XX
Sobre las pautas farmacolégicas del componente isquémico

Agentes reolégicos: Dextrano pm 70000, dilucién isovolémica, previa valoracién de la funcién cardfaca y
renal. Régimen hospitalario.

Nivel de Evidencia, 1 (46, 195, 196, 197, 198)

Terapia Vasoactiva: Prostanoides (PGE1 Alfadex, 40 nanogramos/12 h) en las fases de isquemia critica.
Régimen hospitalario. Balance previo de funcién heptatica, cardiaca y renal.

Nivel de Evidencia, 2 (199, 200, 201, 202)

Terapia Antiagregante Plaquetaria: AAS (200 mgrs/24 h); Triflusal (600 mgrs/24 h); Ticlopidina
(500 mgrs/24h).

Terapia ambulatoria en todas las fases evolutivas de la arteriopatia.

Nivel de Evidencia, 2 (24, 40, 43, 49, 203, 204, 205, 206)

Tromboliticos: Uroquinasa. Isquemias en fase aguda de evolucién inferior a las 48-72 horas. Ingreso
hospitalario. Estudio previo de hemostasia y valoracién de contraindicaciones.

Nivel de Evidencia, 3 (209, 210, 211)
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RECOMENDACION NUM. XXI
Sobre las pautas terapéuticas del componente neuropatico

Amitriptylina, 50 mgrs. dosis tinica o asociada a Imipramina, 50 mgrs.
Clonacepan, 0,5-3 mgrs./24 h.

Nivel de Evidencia, 4 (212, 213, 214)

RECOMENDACION NUM. XXII
Sobre las pautas de curas tépicas locales

Pieles maceradas y con grietas:

— Lavados con jabones antisépticos de pH < 5.

- Tiempo de lavado minimo previo enjuage: no < a 5 minutos.
— Correcto secado.

— Cremas hidratantes (aceites) + humectantes (urea).

— Queratoliticos: AAS al 3%.

Ulceras sin componente infeccioso en fase de granulacién:
— Apésitos semioclusivos.

Antibidticos y antisépticos por via tépica: Gentamicina, Neomicina, A. Fusidico, Permanganato potdsico,
Povidona iodada.

Nivel de Evidencia, 5 (80, 86, 101, 129, 140, 141, 145)

RECOMENDACION NUM. XXIII
Sobre terapia antiftingica

Iniciar via tépica: Griseofulvina, Mioconazol, Tioconazol, Fluconazol. Tratamiento prolongado.
Via sistémica si no se obtienen resultados esperados: Ketoconazol, Fluconazol.

Valorar efectos secundarios.

Nivel de Evidencia, 1 (140, 141, 145, 215, 216)

RECOMENDACION NUM. XXIV
Sobre la Cirugfa Endovascular

Indicacién de absoluto consenso en Grados de Isquemia IIb, IIT y IV de Leriche y Fontaine.
Indicacion relativa en grado Ila.
Valorar la presencia de calcificacién como dato prondstico en cuanto a la viabilidad de la técnica y resultados.

Nivel de Evidencia, 2 (230, 231, 232, 233, 234)
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RECOMENDACION NUM. XXV
Sobre la Endarteriectomia y By-Pass

No diferencias en cuanto a indicacién, planteamiento tdctico y materiales con respecto a la isquemia en los
pacientes no diabéticos.

Indicacién excepcional de la TEA en los sectores infrainguinales.

Mayor dificultad de revascularizacién en los sectores Fémoro-Popliteo y Tibiales por las caracteristicas de
la angiopatia diabética, si bien en los casos en que es posible la revascularizacién no existen diferencias en
las curvas de permeabilidad acumulativa en los by-pass realizados en el sector Fémoro-Popliteo en
diabéticos y no diabéticos.

Finalmente, mayor necesidad de realizar cirugfa revascularizadora a troncos tibiales distales.

Nivel de Evidencia, 1 (220, 221, 222, 223, 224, 225, 226, 227, 228, 229)

RECOMENDACION NUM. XXVI
Sobre la Simpatectomia

Preceptivo realizar Tests predictivos previo bloqueo quimico.
Pronéstico pre-operatorio de efectividad en base a los Tests descritos:
— Tests de hiperemia reactiva (Base Pletismogrifica).

— Test termogréfico.

Nivel de Evidencia, 3 (164, 165, 235, 236, 237)

RECOMENDACION NUM. XXVII
Sobre las Terapéuticas de Recurso: Neuroestimuladores

Propuesta en situaciones clinicas de Isquemia Critica sin posibilidad de revascularizacién y en ausencia de
P
gangrena, las experiencias publicadas son insuficientes para establecer su utilidad terapéutica.

Nivel de Evidencia, 5 (238, 239, 240)

RECOMENDACION NUM. XXVIII
Sobre las Amputaciones Menores: Nivel de amputacién

La amputacién debe cumplir pardmetros de estabilidad ortopédica, funcionalismo y esteticismo.

Se recomiendan como niveles viables y estables la amputacién digital y transmetatarsiana.

No obstante, en extremidades bien perfundidas o revascularizadas, con independencia del grado lesional,
es vdlido y correcto cualquier nivel de amputacién, reseccién o desbridamiento.

Nivel de Evidencia, 1 (78, 122, 241, 243, 244)
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RECOMENDACION NUM. XXIX
Sobre las Amputaciones Menores: Viabilidad

En grado clinico IV, con o sin cirugia revascularizadora previa.

Ciertos pardmetros hemodindmicos tienen nivel predictivo para determinar la viabilidad de una
amputacién menor.

Un Indice M/B < a 0,25 o un Gradiente Tensional < a 30 mm Hg serfa en principio insuficiente para
predecir la cicatrizacién.

Nivel de Evidencia, 4 (138, 140, 151, 160, 163)
Una TTC de Oxigeno < a 30 mm Hg se propone como el nivel limite de amputaciéon menor.

Nivel de Evidencia, 3 (167, 168, 169, 170, 171)

RECOMENDACION NUM. XXX
Sobre las Amputaciones Mayores: Nivel de amputaciéon

En grado clinico V, en un pie mal perfundido y sin posibilidad de revascularizacién, se indicard
amputacién mayor de primera intencién.

Con pulso popliteo positivo, a nivel infracondileo.

Sin pulso, desarticulacién de la rodilla o supracondilea.

Nivel de Evidencia, 2 (140, 146, 151, 185, 249)

Se proponen como niveles idéneos en funcién de una mejor protetizacion, el tercio medio-superior de la
pierna en las infracondileas, y el tercio medio-inferior del muslo en las supracondileas, ambas
con mioplastia y colocacién de pilén en la misma intervencién.

Nivel de Evidencia, 2 (140, 146, 151, 186, 193)

RECOMENDACION NUM. XXXI
Sobre la Rehabilitacién

La formacién de equipos multidisciplinarios integrados por Endocrinélogos, Traumat6logos, Rehabilitadores,
Protésicos, Angidlogos y Cirujanos Vasculares, Sicélogos, Asistente Social e Infermerfa ambulatoria, para la
valoracién de forma protocolizada la situacién preoperatoria, a fin de optimizar al mdximo los pacientes
candidatos a rehabilitacién.

Nivel de Evidencia, 3 (186, 188, 193, 194, 254)
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RECOMENDACION NUM. XXXII
Sobre la Protetizacién

Valorar dos pardmetros de Tipo Primario de forma preoperatoria para la prediccién de protetizaciéon y /o
vida autonémica postamputacién mayor: patologia global asociada y situacién vascular y neurolégica de

la extremidad contralateral.

Nivel de Evidencia, 4 (133, 139, 193, 194, 254).

RECOMENDACION NUM. XXXIII
Sobre la Profilaxis: Educacién Primaria

Promover Programas de formacién continuada a nivel de Medicina Primaria y Familiar, para el
establecimiento de Protocolos de valoracién clinica sistémica del pie en los pacientes diabéticos desde el
mismo momento del diagn@stico de la diabetes, como elemento bdsico de profilaxis.

En estos Protocolos deben valorarse los factores mayores y menores con criterio pronéstico en cuanto a la
aparicién de complicaciones a nivel del pie, y por tanto, en cuanto al seguimiento y medidas a adoptar.
Frente a la presencia de uno o mds factores menores, debe instruirse al paciente con normas completas,
sencillas e inteligibles de Profilaxis. (Anexo II).

Nivel de Evidencia, 1 (123, 126, 127, 187, 254, 255, 256, 257)

RECOMENDACION NUM. XXXIV
Sobre la Profilaxis: Estado de Riesgo

La poblacién de riesgo, en funcién de la presencia de uno o mds factores de riesgo menor, debe ser controlada
por equipos de enfermeria cada seis meses en el seguimiento de las normas de profilaxis y valoracién del pie.

Nivel de Evidencia, 1 (117, 119, 122, 123, 131, 132, 133, 134, 187, 254)

RECOMENDACION NUM. XXXV
Sobre la Profilaxis: Estado de Riesgo

La existencia de uno o mds factores mayores precisa el control bianual por parte de equipos especializados en
el &mbito ambulatorio.

Nivel de Evidencia, 2 (131, 132, 187, 254)

RECOMENDACION NUM. XXXVI
Sobre Cirugia Ortopédica Profildctica

Indicacion de realizarla si después de tres meses de utilizar értesis rigidas persiste la deformidad.

Nivel de Evidencia, 5 (259, 260, 261)
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PROTOCOLO PACIENTE DIABETICO Fecha:
Nombre: | [ Apellidos: | Edad:
Sexo: | v [ H |Fecha Deteccion de la enfermedad-| Tipo: | 1 | 11
- Edad > de 40 afios SI NO
— Diabetes > de 10 afios de duracion SI NO
— Complicaciones Asociadas
Oculares: SI NO
Renales: SI NO
Cardiovasculares: SI NO
H.T.A. SI NO
S/N Periférico Sl NO
S/N Auténomo SI NO
— Tabaquismo SI NO
— Alcoholismo SI NO
— Bajo Nivel Socio-Econémico SI NO

- Trastomos Trohco C utaneos

— Atrofia Celular Subcutanea

— Piel Lustrosa / Seca / Escamosa

— Fisuras Talon / Prominencias

— Hiperqueratosis:
Localizacion:

— Lesiones Micoticas
Localizacion:

— Engrosamiento Ungueal:
Localizacion:

— Trastornos de la Pilificacién

— Trastornos de la Sudoracion:

— Trastornos Estructurales:
— Deformidades del Pie
— Deformidades de los Dedos

Tabla IV (a)
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— = = C e : LSl

*Reflejo Rotuliano: Nc;fmalz | D | Disminuido: | | D | Ausente: | | D
* Reflejo Aquileo: Normal: | 1 D | Disminuido: | I D | Ausente: | | D
* Sensibilidad Tactil: Normal: | | D [ Disminuido: | 1 D | Ausente: | I D
* Sensibilidad Térmica: | Normal: | 1 D [ Disminuido: | I D | Ausente: | 1 D
*Sensibilidad Dolorosa: | Normal: | I D | Disminuido: | I D | Ausente: | | D
*Sensibilidad Vibratoria: Izquierda Derecha
Graduacion Rotula: Roétula:
Maleolo Int: Maleolo Int:
Cabeza 1* Met. Cabeza 1* Met.
* Signo de Romberg: I Normal: | | Alterado:
* Exploracion Vascular: Izquierdo Derecho
— Coloracion Pierna / Pie
— Frialdad Cutanea / Plantar
— Pulsos - Tibial poseterior
Pedio
— Tiempo de Repleccion Venosa (en seg.)
— Oscilometria (Valores)
— Indice Presién Maleolo / Brazo
Muslo / Brazo
I Izquierdo Derecho
— Doppler Grafico: Perf. Simet. | Perf. Asim. | Perf. Simet. | Perf. Asim.
Curva Velocidad de Flujo Femoral:
Curva Velocidad de .Flujo Poplitea:
Curva Velocidad de Flujo Tibial P:
Curva Velocidad de Flujo Pédia:
- Pedigraas:
— Radiografias I
S I T EE
Tabla IV (b)
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EVALUACION CLiNICA DE LA ULCERA Fecha:
Nombre: | | 'ApeHidBS' | Edad:
Prevencién:
— Localizacion:
et 15217251 1115 1118 oo e oY T
........................................................................................... Evolucion:
........................................................................................... Alta:
Lesion Inc:plente Fecha:
— Localizacion:
— Tipo:
= Tratamienio: s s S s Smeiiss
........................................................................................... Evolucion:
........................................................................................... Alta:

Lesion Instaurada
— Ulcera Neuropitica | - — Ulcera Vascular |

— Tiempo de Duracion:

— Forma de inicio:

— Causas:
Control Metabélico: S1 NO
Control Vascular: N | NO
Medicacion Antibidtica (S) SI NO
Medicacion Antibiotica (T) SI NO
Fecha de Inicio:
S 101 2 LSOO O OO O PSSRSO O SO U ST PPPPPPPPPPPPPPPPPN

"M.ENDOCRINO  |Nombre.

Direccion: I | Teléf.: |
C. VASCULAR | Nombre. |
 Direccion: [ Teléf.: |

Tabla IV (c)
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Izquierdo

Derecho

* Zona Superficial Lesion (Caracteristicas de la Piel):

Hiperqueratosica | |  Necrética | | Apergaminada |

Macerada ‘

* Dimensiones de la Ulcera

— Diametro en cm.

— Profundidad: [ | Superficial | [ Media l

Profunda |

* Control Radiologico | s1 | | NO |

— Resultado:

Estadio de la Ulcera: | | [ | 11 I T |

* Cultivo | s1 | | NO |

o R SR s mensmsmnmmis visanmsvssmsnsymassss us msnss dossrss bRy R s S T o IS A SRS S e S v

* Tratamiento: Inicio | .........................................................

= ETODICO? ovemmrmsnsmnsssmmemermmpymessmesmarssssasssssswesnns | PO soonemssisssnsissesmiiiisoiviississ

—FSISEMIG0; st inin i rts i dones PAULA: oottt e eeeeere s e s e e reeeeeaeaeaaes

— Trataniients O pOdBlOEIEOL oo s o A ST P TR e

= E— e
I s 3 “R&I-T

Tabla IV (d)
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VISITAS CONTROL PROCESO ULCERATIVO 'Fecha:
_ | Apellidos: l Edad:
Fecha Deteccion Enfermedad: | ipo:

==

CURA NUMERO
— Evolucion Zona Circundante: Igual: Mejora: Empeora
— Dimensiones Ulcera: Igual: Disminuye Empeora
— Aspecto Ulcera: Igual: Mejora: Empeora
— Aparicion Signos Infeccion: N | NO (Cuando?
— Aparicion Signos Reaccion Local: SI NO (Cuando?
* Pruebas Complementarias:
— Radiologia: | st | | NO | |
a1 7 s o~
— Cultivo: | SI | | NO | |
RESUAAOSS crusoremmsnsammssosmmsrommmrmmsnssvss s suss sy msvas oo sy vas s s g s S SRR AP RSP REAY
* Tratamiento:
= F TOPICO: ctviiiireericeeeieeee e Pauta: ..o
— F SIStmico: .ooovevviviiieriiiieeeere et Pauta: ..oooceeeeeceeeeeeeeee e

..............................................................................

T =TT y P =

ObServaciones: .............cccoeeeeevennn,

.............................................................................................................................................................

PPOXINO CORMIOL ..veoeeerreereeeesnserissseresssesens | ALTA:

Tabla IV (e)
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blandas para distribuir la presién y, si existe deformidad, a drtesis rigidas para disminuir y distribuir las presiones anormales.

o~

10.

1.

12,

13.

. Inspeccion diaria del pie para detectatar lesiones ampollosas, hemorragias, maceraciones o escoriaciones interdigitales. Se

Recomendaciones para la prevencion de lesiones en el pie diabético

utilizara un espejo para la inspeccion de la planta y talon.

. Antes de proceder a calzar el zapato, inspeccionar con la mano su interior para detectar resaltes, costuras con rebordes o
cuerpos extranos, que deberan ser eliminados.

. El calzado idéneo es aquel que cumple cuatro principios basicos:
- Absorcién de la carga mediante plantillas elasticas.
- Ampliacién de la carga por distribucion de la presién en mayor area.
- Modificacion de zonas de apoyo conflictivas.

- Aportacion de amplia superficie.

Por tanto, el tipo de calzado debe ser siempre extraprofundo y ancho; cuando no existe deformidad se asociara a plantillas

. Las zapatillas de deporte que tengan estas caracteristicas son las mas adecuadas para los paseos.
. Cambiar los calcetines y los zapatos dos veces al dia.

. No caminar nunca sin calzado. Utilizar zapatillas amplias en lugares como la playa o piscina.

. No utilizar nunca bolsas de agua caliente o almohadillas eléctricas para calentarlos.

. No utilizar nunca la reseccion de ufias encaradas o callosidades. Acudir al poddlogo.

. No apurar el corte de las ufias, sino hacerlo de forma recta y limarlas suavemente.

Lavar los pies con agua y jabén durante cinco minutos. Proceder a un buen aclarado y un exhaustivo secado, sobre todo
entre los dedos.

Antes de utilizar agua caliente en la higiene de los pies, medir la temperatura con el codo.
Aplicar crema hidratante después del bafio.

Notificar a su enfermera 0 médico de familia la aparicion de hinchazon, enrojecimiento o ulceracion aunque sea indolora.

TablaV
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