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PALABRAS CLAVE El sindrome del pie diabético engloba una serie de alteraciones que pueden pre-
Pie diabético; sentar los pies de las personas con diabetes mellitus avanzada. Estas alteraciones incluyen la
Diabetes; vasculopatia y la neuropatia periférica, la neuroartropatia de Charcot, las Ulceras plantares, la
Ulcera; osteomielitis y la complicacion final de estos procesos: la amputacion del miembro inferior.

Neuropatia En los ultimos afios ha existido una mayor atencion por parte de la comunidad médica al sin-

drome del pie diabético. Se han realizado avances en el entendimiento de su fisiopatologia, asi
como en sumanejo. Aunque el pie diabético es un campo de trabajo de los podologos, los derma-
tologos ejercemos de forma ocasional de consultores en algunos de estos casos. Por este motivo
el presente articulo pretende ofrecer a los dermatologos una herramienta de actualizacion en
las causas y el manejo de las lesiones del pie diabético.
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Diabetes; In diabetic foot syndrome, a series of complications of late-stage diabetes affect
Ulceration; the foot. These complications, which culminate in foot amputation, include peripheral vascular
Neuropathy disease and neuropathy, Charcot arthropathy, plantar ulceration, and osteomyelitis. In recent

years, the medical community has paid greater attention to diabetic foot syndrome, and our
understanding of its pathophysiology and management has advanced. Although the podiatrist is
charged with caring for the diabetic foot, as dermatologists we occasionally act as consultants.
This review therefore offers dermatologists an update on the causes and management of skin
lesions in the diabetic foot.
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también por su gran repercusion socioeconémica. El llamado

sindrome del pie diabético es una de las complicaciones mas
La diabetes es sin duda uno de los problemas sanitarios de temidas de la diabetes mellitus (DM). El sindrome del pie dia-
mayor trascendencia, no solo por su alta prevalencia, sino bético mas que una entidad nosologica por si sola engloba
una serie de alteraciones que pueden presentar los pies de
las personas con DM avanzada. Estas alteraciones incluyen la
vasculopatia y la neuropatia periférica, la neuroartropatia
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de Charcot, las Ulceras plantares y la osteomielitis. También
debemos englobar dentro del sindrome del pie diabético
la complicacion final de estos procesos: la amputacion del
miembro inferior'.

En los ultimos anos ha existido una mayor atencion por
parte de la comunidad médica al sindrome del pie diabético.
Se han realizado avances en el entendimiento de su fisiopa-
tologia, asi como en su manejo. Aunque generalmente el
cuidado de los pies de los pacientes con DM recae en los
pododlogos, los dermatdlogos debemos reconocer y mane-
jar esta entidad. El objetivo de este trabajo es ofrecer una
actualizacion en todo aquello que el dermatologo debe saber
al evaluar los pies de un paciente afecto de DM.

La DM afecta aproximadamente al 7,8% de la poblacién occi-
dental, aunque hasta una cuarta parte de los afectados aun
no han sido diagnosticados. Su prevalencia aumenta con la
edad, llegando a afectar al 23% de los mayores de 60 afios?.
En Espana el 8% de las mujeres y el 12% de los varones
padecen DM3.

Un 4% de los pacientes con DM presentan Ulceras en las
extremidades inferiores*, aunque éstas son mas frecuentes
en aquellos pacientes que presentan neuropatia asociada,
donde su incidencia anual es del 5-7%>¢. Asi, el riesgo acu-
mulado a lo largo de la vida de una persona con DM de
desarrollar una Ulcera en el pie alcanza el 15%. Mas del
60% de las amputaciones no traumaticas de miembros infe-
riores ocurren en personas con DM, y en el 85% de los casos
éstas estan precedidas por una Ulcera®®. La evolucion de los
pacientes diabéticos que han sufrido una amputacién mayor

es torpida: el 30% fallecen durante el primer afo desde la
intervencion, y a los 5 afnos el 50% de los pacientes sufren
la amputacion de la pierna contralateral'®. Bajo esta pre-
misa se esta intentando disminuir la incidencia de ulceras
plantares para disminuir asi el nimero de amputaciones. Sin
embargo, hasta el momento los estudios mas recientes han
mostrado datos contradictorios sobre si se esta consiguiendo
realmente una disminucion de las Ulceras plantares''~4,

El conocimiento de la fisiopatologia del llamado sindrome
del pie diabético es fundamental para el cuidado dptimo
del pie. Existen numerosos factores que intervienen en el
paciente con DM y pueden favorecer el desarrollo de una
Ulcera plantar (fig. 1)". La neuropatia y la macroangiopa-
tia son los dos factores causales principales, mientras que
a menudo los traumatismos actlan como factores precipi-
tantes de una lesion aguda'®. Si se interviene sobre estos
factores se puede prevenir la formacion de una Ulcera plan-
tar o se puede restaurar la piel una vez ésta ha aparecido.

Entre el 60y el 70% de los pacientes con DM presentan alguna
forma de neuropatia. Las formas mas habituales son la
polineuropatia simétrica distal, la disminucion del transito
esofagico, el sindrome del tunel carpiano y la disfuncion
eréctil. Parece ser que el daino en los nervios periféricos de
los pacientes con DM ocurre por los trastornos metabdlicos
ocasionados por la hiperglucemia mantenida, mientras que
la isquemia de la vasa nervorum'” empeora esta situacion.
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Mecanismos fisiopatologicos de la ulceracién en el pie diabético. Adaptada de Boulton AJM'. La neuropatia y la
vasculopatia son los dos factores mas importantes en el desarrollo de una Ulcera en el pie diabético.
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La polineuropatia simétrica distal de distribucion en cal-
cetin es el tipo de neuropatia que mas frecuentemente
predispone a la aparicion de Ulceras en el pie. El riesgo de
desarrollar una Ulcera plantar es 7 veces mayor si existe esta
neuropatia. Dicha neuropatia se presenta con un curso cro-
nico e insidioso, aumentando su frecuencia con el tiempo
de evolucion de la enfermedad. Estos pacientes tienen una
afectacion de la inervacion sensitivomotora y autonémica.
Las primeras fibras que se lesionan son las de pequeno
tamano, produciéndose una pérdida de la sensibilidad al
dolor y térmica. Posteriormente la lesion de fibras nerviosas
de mayor tamafno ocasiona una pérdida de la sensibilidad
vibratoria y de la superficial. En consecuencia, estas alte-
raciones provocan que los diabéticos no perciban lesiones
en sus pies ocasionadas por traumatismos repetidos o por
cuerpos extranos.

La neuropatia motora produce atrofia y debilidad de los
musculos del pie, con pérdida de la funcion de estabilizacion
de las articulaciones interfalangicas y metatarsofalangicas.
Se produce una contractura dinamica de los extensores y
flexores largos que conduce a la protusion de las cabezas de
los metatarsos, cominmente llamado «dedos en garra o en
martillo». En este tipo de alteracion existe un aumento de
la presion plantar debajo de los dedos y de las cabezas de
los metatarsos'®.

La alteracion de la inervacion autonoma produce anhidro-
sis del pie por lesion de las fibras nerviosas posganglionares
que inervan las glandulas sudoriparas. La anhidrosis conduce
a una sequedad extrema del pie y a menudo a la aparicion
de grietas o fisuras en la piel que pueden actuar como
puerta de entrada para agentes infecciosos. La neuropa-
tia autonoma también ocasiona graves alteraciones en la
microcirculacion del pie. La regulacion de las comunicacio-
nes arteriovenosas depende de la inervacion simpatica. La
neuropatia condiciona una apertura permanente de estas
comunicaciones, con lo que se pierde un sistema de regu-
lacién del flujo sanguineo™. En la educacién del paciente
con pie diabético es un reto transmitir que un pie que no
duele y que no esta frio sigue siendo un pie de riesgo?.
También suelen estar presentes en pacientes con DM y neu-
ropatia auténoma tanto un aumento de la presion venosa
como edema de las extremidades inferiores?'.

En la practica clinica la neuropatia puede ser evaluada
mediante diapasones (fibras nerviosas de tamano grande),
tubos de agua caliente o fria y agujas (fibras nerviosas
pequenas) y valoracion del reflejo aquileo. Sin embargo, el
método mas utilizado para la valoracion de la neuropatia
diabética es el uso de monofilamentos de Semmes-Weinstein
para valorar la sensibilidad a la presién?2. La valoracion de
la neuropatia mediante monofilamentos se realiza aplicando
un monofilamento de 10 gramos en tres puntos de las plan-
tas del paciente: dedo gordo y cabezas de primer y quinto
metatarsos, asi como en el perimetro de la Ulcera o callo-
sidad. Se aplicara el monofilamento en dos ocasiones en
cada punto con la fuerza suficiente para doblar el mono-
filamento durante 2 segundos. Se preguntara al paciente
si siente la presion y donde nota el contacto. Se alternara
en ocasiones una aplicacion fingida donde se preguntara al
paciente sin aplicar presion. La percepcion de proteccion
esta ausente si dos de cada tres respuestas son incorrec-
tas y se considerara que el paciente presenta riesgo de
ulceracion?3.

La llamada microangiopatia diabética no deja de ser una
forma de arterioesclerosis que afecta a los pacientes dia-
béticos. La vasculopatia periférica es entre 2,5y 6 veces
mas frecuente en pacientes con DM respecto a pacientes
no diabéticos. La edad de aparicion también es mas precoz
entre los diabéticos, y su frecuencia aumenta con los anos
de evolucion de la enfermedad, afectando al 45% de los dia-
béticos a los 20 afios desde la aparicidn de su enfermedad?*.
Los pacientes con otros factores de riesgo para presen-
tar arterioesclerosis (hipertension, tabaquismo, dislipemia)
aun tienen un mayor riesgo de presentar enfermedad arte-
rioesclerdtica y su mortalidad es también mas elevada. La
vasculopatia causada por la DM es de afectacion mas dis-
tal que en la no diabética y de peor prondstico en cuanto a
amputaciones y mortalidad?. Un estudio multicéntrico con-
cluyd que la vasculopatia en forma de arteriopatia distal
estaba presente en el 35% de los casos de pacientes con
Ulcera plantar’®.

Como ya ha sido comentado anteriormente, los trastornos
motores producen deformidades en los pies de los pacientes
diabéticos. Los dedos en martillo provocan la aparicion de
areas con un incremento de la presion plantar debajo de los
dedos y de las cabezas de los metatarsos'®. La limitacion de
la movilidad articular provocada por la neuropatia motora
también contribuye a incrementar la presion plantar.

Varios estudios han relacionado el incremento de la pre-
sion plantar y el riesgo de desarrollar Ulceras plantares. En
un estudio prospectivo en 86 pacientes diabéticos con una
media de 17 ahos desde el diagndstico, las Ulceras planta-
res ocurrieron en el 35% de los pacientes con un incremento
de la presion plantar, mientras que ningln paciente con la
presion plantar normal desarrolld lesiones?¢. Estudios poste-
riores han confirmado estos hallazgos, determinando que el
riesgo de desarrollar una Ulcera plantar es 4,7 veces mayor
si existe un incremento de la presion plantar?-2. Las areas
de piel situadas debajo de los dedos y de las cabezas de los
metatarsos representan por tanto los sitios de mayor riesgo
para el desarrollo de una Ulcera (figs. 2y 3).

Los cambios biomecanicos en el pie producen un aumento
de la presion en determinadas areas y una friccion cronica
al andar que pueden acabar produciendo la formacion de un
heloma o callo. El heloma es una lesion cutanea hiperque-
ratosica de base ancha y grosor uniforme que ha perdido su
capacidad fisioldgica de proteger el pie, incrementando los
problemas de la neuropatia, como puede ser la disminucion
de la sensibilidad nociceptiva®.

La formacion de helomas esta relacionada con el incre-
mento de la presion plantar y, por lo tanto, también se
relaciona con un aumento del riesgo de desarrollar Ulce-
ras. No obstante, el callo también condiciona que la presion
plantar aumente mas*. El callo es un punto fragil del pie
diabético. Al tratarse de una lesion poco elastica y sometida
a presiones altas, facilmente se puede erosionar o pueden
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Figura 2 Ulcera en un pie diabético. La localizacion debajo
de las cabezas de los metatarsos es la situacion mas habitual
de las Ulceras en los pies diabéticos. Cortesia de Enric Giralt y
Elena Planell.

aparecer ampollas que conduzcan a la formacion de una
Ulcera. El riesgo relativo de ulceracion debajo de un callo
es 11 veces mayor respecto a las otras areas del pie, mien-
tras que si ya habia habido una Ulcera previa alli, el riesgo
aumenta mas de 50 veces. La formacion del callo no solo
depende de la presencia o ausencia de neuropatia, sino que
otros factores como la edad del paciente o el tipo de calzado
usado también resultan muy importantes?'.

Si se consigue eliminar el exceso de presion en el area
del heloma se puede curar el callo. Sin embargo, a menudo
los pacientes con neuropatia no descubren el callo en los
estadios iniciales porque no perciben el dolor, con lo que la
curacion es mucho mas dificultosa. El cuidado regular del pie
y la eliminacion de los helomas han demostrado conseguir
reducir la presion plantar y el riesgo de ulceracion3?.

Ulceras en el pie diabético
Clasificacion

Dificilmente se podra optimizar el manejo de las Ulceras
en el pie diabético si no se estandariza una clasificacion de
éstas. Son numerosas las clasificaciones existentes, pero nin-
guna esta aceptada universalmente. De momento todas las
clasificaciones existentes solo tienen en cuenta el estado del
pie, sin tener en cuenta otros factores de clara implicacion
pronostica como pueden ser la edad del paciente, el tiempo
de evolucion de su DM o las comorbilidades que el paciente
presente.

Figura 3 Ulcera en un pie diabético. La piel hiperqueraté-
sica que rodea la Ulcera sugiere la aparicion de ésta sobre un
heloma. Cortesia de Enric Giralt y Elena Planell.

La clasificacion de Wagner es quizas la mas utilizada y
clasifica la Ulcera en funcion de la profundidad y el grado
de gangrena®. La clasificacion de la Universidad de Texas
tiene en cuenta la profundidad de la Ulcera, asi como la pre-
sencia o ausencia de infeccion e isquemia, pero no evalla
el diametro de la Glcera ni tampoco si hay neuropatia3*3,
Los detalles de estas dos clasificaciones se presentan en la
tabla 1. La conocida como clasificacion SAD puntiia 5 aspec-
tos diferentes de cada lesion: tamano (profundidad y area),
presencia o no de sepsis, arteriopatia y neuropatia®. Estos
mismos aspectos son evaluados en la clasificacion PEDIS,
propuesta por el Grupo internacional de trabajo en pie
diabético®.

Manejo de las ulceras en el pie diabético

Hasta el momento no existen grandes ensayos clinicos alea-
torizados que permitan una base cientifica sélida en el
manejo de las Ulceras del pie diabético®®. En consecuen-
cia el abordaje de éstas varia entre los centros y viene
determinado por las preferencias de los profesionales y la
disponibilidad de algunas técnicas®®. Sin embargo, existen
unos puntos comunes en todos los protocolos que seran des-
critos a continuacion.
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Sistema de clasificacion de Wagner y de la Universidad de Texas para ulceras en el pie diabético

Clasificacion Wagner de ulceras en el pie diabético

Grado 0: ausencia de Ulceras en un pie diabético de alto riesgo

Grado 1: ulcera superficial que compromete todo el espesor de la piel pero no tejidos subyacentes
Grado 2: ulcera profunda, penetrando hasta los ligamentos y musculos, pero no compromete el hueso o la formacion de

abscesos

Grado 3: Ulcera profunda con celulitis o formacion de abscesos; casi siempre se acompafa osteomielitis

Grado 4: gangrena localizada
Grado 5: gangrena extensa que compromete todo el pie

Sistema de clasificacion de la Universidad de Texas para las Ulceras en el pie diabético

Grado I-A: ulceracion superficial, no infectada, no isquémica

Grado I-B: ulceracion superficial, infectada, no isquémica
Grado I-C: ulceracion superficial, no infectada, isquémica
Grado I-D: ulceracion superficial, infectada e isquémica

Grado II-A: Ulcera que penetra hasta la capsula o hueso, no infectada, no isquémica

Grado II-B: Ulcera que penetra hasta la capsula o hueso, infectada, no isquémica

Grado II-C: Ulcera que penetra hasta la capsula o hueso, no infectada, isquémica

Grado II-D: Ulcera que penetra hasta la capsula o hueso, infectada e isquémica

Grado Ill-A: Ulcera que penetra hasta el hueso o un absceso profundo, no infectada, no isquémica
Grado IlI-B: Ulcera que penetra hasta el hueso o un absceso profundo, infectada, no isquémica
Grado III-C: Ulcera que penetra hasta el hueso o un absceso profundo, no infectada, isquémica
Grado IlI-D: Ulcera que penetra hasta el hueso o un absceso profundo infectada e isquémica

La evaluacion inicial del paciente diabético con una Ulcera
debe incluir un hemograma con formula manual, pruebas de
coagulacion, una bioquimica con perfil hepatico y lipidico,
determinacion de la hemoglobina glucosilada*, de la VSG,
de la TSHYy de los niveles de prealbimina en sangre. También
se determinara la microalbumina en orina.

La valoracion de la vasculopatia se realizara mediante la
busqueda de los pulsos pedios. En los pacientes donde estos
no se palpen se procedera a la determinacion no invasiva
del indice tobillo-brazo*'. Este indice se obtiene mediante la
division de las presiones sistolicas entre el tobillo y el brazo.
El valor normal es proximo a 1 (>0,90). Un valor inferior a
0,5 se considera indicativo de enfermedad arterial severay
el paciente debera ser derivado a un cirujano vascular.

A los pacientes fumadores se les recomendara abandonar
el consumo de tabaco, ya que éste disminuye el aporte de
oxigeno en la Ulcera y retarda su curacion®.

Las infecciones no son la causa de la Ulcera plantar,
pero a menudo pueden dificultar su manejo y retrasar su
curaciéon®. Por consiguiente, la presencia de infeccidn en
una Ulcera debe ser evaluada siempre antes de iniciar el
tratamiento de ésta.

La solucién de continuidad en la piel que supone una
Ulcera es una puerta de entrada para los microorganismos.
Ademas, los pacientes diabéticos tienen una disminucion de
la respuesta leucocitaria cualitativa y cuantitativa que faci-
lita la progresion de la infeccion, siendo mas frecuente entre
los enfermos diabéticos las infecciones profundas*.

Desde un punto de vista clinico las infecciones pueden
dividirse en“4:

e Infecciones leves: son aquellas que no representan una
amenaza para la extremidad. No cursan con sintomas

de infeccidn sistémica e incluirian las infecciones super-
ficiales y las celulitis de menos de 2 cm de extension.

e Infecciones moderadas o graves: son todas aquellas
que representan un riesgo para la extremidad afecta e
incluyen celulitis mas grandes y Ulceras profundas que
habitualmente se acompanan de osteomielitis. Requieren
un ingreso hospitalario y tratamiento sistémico.

e Infecciones muy graves: son un riesgo para la vida del
paciente, cursan con afectacion sistémica e inestabili-
dad hemodinamica. Incluyen la celulitis masiva, la fascitis
necrotizante y la mionecrosis. Requieren cirugia urgente.

Las celulitis son facilmente reconocibles en una extre-
midad bien perfundida por la importante inflamacion que
las acompana, pero su diagndstico puede ser mas dificultoso
en una extremidad con isquemia. La osteomielitis esta pre-
sente en el 10-20% de las infecciones leves, pero alcanza
el 50-60% de frecuencia en las infecciones graves. Se pro-
duce por contigiiidad, por una penetracion en profundidad
de una infeccion de tejidos blandos. La resonancia magné-
tica es en la actualidad la mejor técnica de imagen para su
diagndstico®e.

Los microorganismos causantes de las infecciones del
pie diabético proceden de la flora cutanea e intestinal
del propio paciente. Habitualmente las infecciones leves y
superficiales en el pie diabético son causadas por Staphy-
lococcus aureus y Streptococcus pyogenes, mientras que
las profundas son polimicrobianas y participan tanto cocos
grampositivos (Staphylococcus aureus y Streptococcus pyo-
genes), enterobacterias y anaerobios (Peptostreptococcus
spp. Y Bacteroides spp.). En las Ulceras ya tratadas con ante-
rioridad con antibi6ticos o en pacientes hospitalizados es
frecuente encontrar Staphylococcus aureus resistentes a la
meticilina o enterobacterias productoras de betalactamasas
de espectro ampliado.
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El reposo del miembro afecto tratando de evitar la carga
sobre el pie al caminar es quizas la intervencion mas
importante para la curacion de una Ulcera en un pie dia-
bético. De esta forma se evita recomendar la técnicamente
imposible inmovilizacion del miembro durante el tiempo
necesario para conseguir la curacion de la Ulcera. Ade-
mas, la inmovilizacion conllevaria también riesgos como
la trombosis, la atrofia muscular, la depresion y la forma-
cion de Ulceras en otras localizaciones. Por este motivo se
han disefiado varios dispositivos ortopédicos que permiten
mantener cierta actividad en el paciente, a pesar de la des-
carga de la extremidad. Las evidencias cientificas de que
la descarga facilita la curacion de una ulcera del pie han
sido obtenidas basicamente de estudios con férulas de des-
carga total sobre Ulceras neuropdticas no infectadas*-*8. Sin
embargo, estos dispositivos suelen ser incomodos, por lo que
muchos pacientes no los usan, sobre todo mientras estan
en casa®. Los dispositivos que el propio paciente no puede
quitarse, aunque mas incomodos, han demostrado ser mas
eficaces®.

Otra accion esencial en el tratamiento de las Ulceras del
pie diabético es la limpieza quirdrgica del tejido no viable.
Este procedimiento permite disminuir la carga bacteriana
de la herida y los productos proinflamatorios generados. Un
estudio multicéntrico demostré que desbridamientos perio-
dicos incrementaban las tasas de curacion de las Ulceras
en pacientes diabéticos®'. Aunque las técnicas de desbri-
damiento varian segin los centros, parece claro que el
desbridamiento adecuado debe incluir todo el tejido necro-
tico, el tejido infectado y el area de heloma que lo rodea
hasta que un borde de tejido sano y bien vascularizado sea
alcanzado®*%3. El desbridamiento debe llevarse a cabo con
extrema cautela, sobre todo en los casos de pies isquémi-
cos, y se realizara antes de la aplicacion de cualquier cura
posterior. El desbridamiento provoca la activacion de las
plaquetas que controlaran la hemorragia generada y libe-
raran factores de crecimiento que iniciaran la curacion de
la herida*.

Después del desbridamiento la herida debe mantenerse
humeda para facilitar la angiogénesis y la sintesis de tejido
conectivo®. En los Gltimos afios se han desarrollado multitud
de nuevos apositos. Elegir entre ellos dependera de la locali-
zacion de la Ulcera, su profundidad, la cantidad de exudado,
la presencia de contaminacion bacteriana, etc. Ademas el
tipo de aposito debe cambiar durante el tratamiento, pues
con éste también cambiaran las caracteristicas de la herida.

En Ulceras de curso torpido que no mejoren con los
tratamientos habituales también pueden emplearse otros
tratamientos como los dispositivos para administrar una pre-
si6n negativa en la Ulcera®® o la administracidn tépica de
factores de crecimiento®.

Es bien conocido el importante papel que desempefan en
la cicatrizacion de las heridas los distintos factores de cre-
cimiento endogenos como el factor de crecimiento derivado
de plaquetas (PDGF), el factor de crecimiento transforma-
dor b (TGF-b), el factor de crecimiento fibroblastico basico

(bFGF), el factor de crecimiento epidérmico (EGF) y el factor
estimulante de colonias granulocito-macréfago (GM-CSF).
Con la finalidad de emular la actividad de estos factores
se han desarrollado factores de crecimiento recombinan-
tes para la aplicacion topica en las Ulceras diabéticas. El
factor humano de crecimiento recombinante derivado de
plaquetas, la becaplermina en presentacion gel al 0,01%,
esta aprobado en nuestro pais para el tratamiento topico
de las Ulceras del pie diabético de superficie menor a 5 cm?.
Sin embargo, los resultados contradictorios en estudios clini-
cos fase IV no permiten recomendarlo como primera opcion
terapéutica®®>°.

Los beneficios teoricos de la revascularizacion de una
extremidad con vasculopatia son claros. Sin embargo, a
pesar de los multiples avances en las diferentes técni-
cas empleadas y el incremento de su uso, su repercusion
sobre las tasas de amputacion es mas bien discreta®. Las
opciones de revascularizacion incluyen la angioplastia, la
trombolisis y la revascularizacion mediante bypass®'.

La hiperglucemia mantenida es la causa principal de la neu-
ropatia, que a su vez representa el factor de riesgo mas
importante para el desarrollo del pie diabético. Por tanto,
la medida de prevencion mas importante para evitar el des-
arrollo de Ulceras plantares es mantener unos niveles de
glucosa dentro de la normalidad.

La importancia de inspecciones regulares de los pies y del
calzado de pacientes que padecen DM ha sido demostrada
por varios trabajos®?%3, Estas revisiones estan destinadas al
diagnostico precoz de Ulceras plantares o de lesiones cuta-
neas que puedan favorecer su desarrollo.

Aunque la neuroartropatia de Charcot (NC) fue inicialmente
descrita en pacientes con tabes dorsalis por sifilis, la DM
es actualmente la principal causa de NC. La NC se define
como una patologia de la articulacion donde coexisten la
destruccion dsea y articular, la fragmentacion y el remode-
lado 6se0®%. La NC es frecuente, llegando a presentarse
en una cuarta parte de los pacientes con pie diabético®.

Parece ser que la neuropatia periférica, tanto somatica
como auténoma, son prerrequisitos para el desarrollo de
NC. En estas circunstancias las articulaciones carecen de
los mecanismos de defensa frente a las sobrecargas y los
traumatismos. Existen dos teorias sobre la patogenia de
la NC: la teoria neurotraumatica y la teoria neurovascular.
La primera, la teoria neurotraumatica, postula que micro-
traumatismos continuos en las articulaciones del centro del
pie provocan fracturas subcondrales. Asimismo, la ausen-
cia de dolor permite que las fracturas no sean descubiertas
y tratadas a tiempo y acaben fragmentando y luxando las
articulaciones del centro del pie.

Por otro lado existe la teoria neurovascular. Esta teoria
sugiere que la neuropatia autonoma conduce a una vasodila-
tacion periférica que estimula la resorcion ésea y predispone
a las fracturas®’. Al margen de ambas teorias, parece claro
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Figura 4  Neuroartropatia de Charcot. La destruccion de las
articulaciones tarsianas y tarsometatarsias ha conducido a una
pérdida de la boveda plantar. Cortesia de Enric Giralt y Elena
Planell.

de todos modos que un mal balance entre la formacion y la
resorcion dsea son claves en el desarrollo de la NC. En las
fases iniciales de la NC la resorcién 6sea aumentada condi-
ciona la disrupcion del arco plantar, mientras que en fases
avanzadas la osteogénesis aumenta y existe una fusion entre
las articulaciones®®.

Durante las fases iniciales de la NC es cuando aparece
edema, eritema y aumento de la temperatura local de un

Figura5 Ulcera plantar en un pie con neuroatropatia de Char-
cot. Se aprecia la pérdida de la concavidad medial del pie que
caracteriza los estadios avanzados de neuroartropatia de Char-
cot. Cortesia de Enric Giralt y Elena Planell.

solo pie. En los estadios avanzados de NC la destruccion
de las articulaciones tarsianas y tarsometatarsias conduce
a una pérdida de la boveda plantar, un acortamiento ante-
roposterior del pie y una pérdida de la concavidad medial
del pie (fig. 4). Esta deformidad del pie es a su vez un impor-
tante factor de riesgo para el desarrollo de Ulceras plantares
(fig. 5).

El problema basico de la NC es que a menudo el diag-
nostico se obtiene en una fase tardia, donde la destruccion
6sea ya no es corregible. Signos como la ausencia de sudor y
el aumento de la temperatura unilateral en un pie diabético
obligan al clinico a descartar la presencia de una NC.

En los Ultimos afos se ha demostrado que la descarga
de la extremidad, junto a la administracion de pamidronato
endovenoso, son efectivos en el tratamiento de la fase aguda
de la NC®°.

Conclusiones

En definitiva, el pie diabético es un problema sanitario de
gran importancia, tanto por su enorme prevalencia como por
las multiples complicaciones que puede generar. El derma-
tologo no debe quedarse al margen de estos conocimientos.
Por nuestra condicion de consultores habituales de multiples
patologias del pie debemos asumir un importante papel en
el diagnostico inicial y la orientacion, no solo de la patolo-
gia cutanea asociada a la DM, sino también de las propias
lesiones del pie diabético.
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