Fisiopatologia

La entidad clinica del pie diabético es el sindraasultante de la interaccion de factores
sistémicos sobre los que actian factores desemnaes .

Ambos factores, predisponentes y desencadenamtesefen la aparicion de lesiones
preulcerativas y Ulceras y junto a los factoreseamtes contribuyen al desarrollo y

perpetuacion de la ulcera
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Los factores predisponentes son los que determsinggsgo de la lesion inicial:
1- neuropatia sensitiva motora autonémica
2- vasculopatia
3- alteraciones ortopédicas y deformidades
Los factores desencadenantes son los que iniclasida:
1- estilo de vida inadecuado
2- higiene local
3- traumas externos: pedicuria incorrecta, quemadi@sienes punzantes o
calzado inadecuado
4- traumas internos:aumento de la presion plantar
5- edema
6- factores psicosociales
Los factores agravantes retardan la cicatrizadsgniemia subclinica, necrosis tisular
progresiva infeccion

Predisponentes | Desencadenantes| Agravantes
Riesgo lesion Inicio lesion Retraso cicatrizacion
1-Neuropatia 1- Estilo de vida
sensitiva 2- Higiene local Isquémicas
motora 3- Traumas externos | Subclinicas
autonOmica pedicuria incorrecta
Quemaduras Necrosis tisular
2- Vasculopatia Lesion punzante o progresiva
Calzado inadecuado
3- F. Ortopédico 4- Traumas internos Infeccion
Deformidades Aumento presion
plantar

Cuadro 1 (1,2)



Factores predisponentes: riesgo de lesion

La neuropatia sensitiva segun sea la afeccion de fibras y el momentauévolde la
enfermedad , puede presentarse de forma hipsiedge anestésica asociada a
pérdida del dolor, insensibilidad a la presion,gematura y propiocepcidi3) La

pérdida del dolor disminuye la motivacion pararavencion del dafio

Inicialmente se afectan las fibras delgagasas tarde las fibras gruesdsn miembros
inferiores es simétrica, de inicio distal (al pipio los pies, después las piernas.) y
ladistribucion en guante o calcetin.

La neuropatia motoralleva a la debilidad y atrofia de los musculodadpierna, altera
la presion plantar con aumento de la presion bazaade los metatarsianos con marcha
anormal En presencia de dedos en garra puedercapateeras por presion, en dorso o
planta de los dedos.(4) como se observa en lasafiju
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La neuropatia autonémicaproduce ausencia de secrecion sudoripara cosqualy
tendencia a fisuras. Hay aumento del flujo sangyimp®r apertura de los shunts
arteriovenosos, que provoca distension de venasldsrdelpie, con aumento de la
temperatura y edema. . El pie caliente, insengileco es la resultante de la
disfuncion somética y autonémica .Pacientes conopatia tienen 7 veces aumentado
el riesgo de Ulcera .

Movilidad articular:
Se encuentra limitada en personas con diabeteslodalta glicosilacion del colageno

en articulaciones, tejidos blandos y piel.

Las deformidades del pie, la marcha anormal ynigtdicion de la movilidad articular,
producen alteracién de la descarga biomecanicpieleton aumento de la presion
plantar y de las fuerzas de friccion. Debido adedjgla de la sensacion protectora, no es
percibido el trauma de la marcha, generando umaiessta fisiolégica anormal con la

aparicion de hiperqueratos

Factores Desencadentes : inicio de la lesion
Trauma extrinsecalas ulceras traumaticas resultan como consecudrdmlesion
del pie insensible.




Trauma intrinseco o Ulceras por presion ocurren bajo areas donpieelaon se reitera
durante la marcha como la cabeza de los metatassiba hiperqueratosis que se
produce en las zonas de hiperapoyo del pie, ma@shi@rosis por la neuropatia
autondémica y la limitacién de la movilidad artioauéggravan el problema.

La presion plantar es un factor etiologico mayofeas Ulceras de pie (5) y a menudo,
aparece antes que la neuropatia clinica. (6)

La mayoria de las Ulceras neuropaticas puedernreegmpdas tratando la
hiperqueratosis y el hiperapoyo con plantillas getiiras y calzado adecuado, y la
neuropatia con el buen control metabdlico de |netes. (7, 8, 9)

Factores agravantes

Enfermedad vascular periférica(EVP) :en la patogenia de la Ulcera del pie en
personas con diabetes, la EVP aislada por si a@asez causa Ulceras, sino cuando se
suman otros factores de riesgo como el trauma mem@infeccion.

La enfermedad vascular periférica, con o sin aartratismo, puede causar una Ulcera
de pie generalmente dolorosa e isquémica.

Enfermedad microvascular es poco probable que la enfermedad microvascudar se
una causa directa de Ulcera. Ella produce aumeahtgrasor de la membrana basal de
los capilares, pero no causa blogueo. Se debe cangue las terminaciones arteriales
son responsables del soporte arterial de los dedos.

Edema: causado por traumas, trombosis séptica o irdacpuede evolucionar a la
oclusion total y gangrena de los dedakgera la circulacion local y se asocia con
aumento del riesgo de Ulcefel)

Infeccion :no es causa directa de una Ulcera, pero aunmemtasgo de amputacion en
particular en Ulceras isquémicas y neuro-isquémicas

El trauma externo provocado por el zapato es la causa mas frecumtea ulcera,
por lo tanto una descarga adecuada es la mediggpéamsable para su curacion.

Los factores psicosocialegiegan un papel relevante en el desarrollo déléesas de

pie. El cuidado del pie ( inspeccién diaria, usctemas y medias adecuadas , corte de
ufas, etc) esta alterado por la falta de la peréa de sintomas. Los trastornos
cognitivos y la depresion hacen que las indicasanédicas no sean cumplidas
adecuadamente.

Otros factores de riesgo de Ulceras:

Edad y duracion de la diabetesel riesgo de Ulceras y amputaciones aumenta 2vece
con la edad y antigiiedad de la DM (¥2gssimilar en diabetes tipo 1y 2.

Sexo:el sexo masculino fue asociado con 1.6 veces miasgo de Ulcera (13) y con

el de amputacion en la mayoria de los estudiosadr@ticos tipo 2. Se desconoce la
causa.

Antecedentes de Ulcera o amputaciones previdsa Ulcera de pie es mas frecuente en
pacientes con historia de Ulcera o amputacion igprgbajo nivel social(14).



La nefropatia aun incipiente, aumenta el riesgo de Ulcera ddp)eEn numerosos
estudios se demostré que la diabetes es un faeteesho mayor de amputacion en
pacientes en didlisis. (16)

Etnias: En Europa las Ulceras de pie son mas frecuentéss individuos
caucasicos,(17)

mientras que en EEUU la mayor prevalencia se obhssrvpacientes hispano-
americanos y americanos nativos. (18)

Lesiones preulcerativasla hiperqueratosis plantan pies neuropaticos se asocia con
aumento del riesgo de Ulcera (77 veces). (19)

Las deformidadesaumentan el riesgo de Ulcera, y se relacionarpertiientemente
con el riesgo de nuevas ulceras (20)

Soledad:. Las complicaciones del pie en personas con gialvepresentan un gran
impacto en la calidad de vida, en especial aqugllesviven solos o que tienen bajo
nivel educativo. La inmovilidad en personas caretds motiva ademas, mayor
ausentismo y muchas veces pérdida laboral y aistg@msocial.(10)

Ulceras de pie diabético

Tipos de ulceras de Pie

1-La neuropatia diabética lleva a un pie insensd#érmado, con alteracion de la
marcha y disminucion de la movilidad articular mdio causar una alteracion de la
biomecanica del pie. Como consecuencia se formaaltasidad, se fisura y
frecuentemente aparece una hemorragia subcutéaeepagiente continia caminando
sobre el pie insensible, desarrollara una ulcera.

2-La enfermedad vascular periférica, con o sirtrammmatismo, puede causar una
Ulcera de pie generalmente dolorosa e isquémica.

3-En los pacientes que presentan Ulceras newé#sgaslos sintomas pueden estar
ausentes a pesar de la isquemia periférica grave.

Causas de ulceras

Estudio de las ulceras: Examen semioldgico de lakeras

(Cuadro 4)

ETIOLOGIA Traumatica o no traumatica

LOCALIZACION Antepie, talon, digital, bordes

TAMANO Largo, ancho y diametro

BORDES Hiperqueratésicos, necroéticos, limpios

FONDO Granulante , con fibrina, necroético

PROFUNDIDAD plano comprometido. Prueba 0sea con
sonda acanalada

EXUDADO presente o ausente

TEMPERATURA aumentada o disminuida




INFECCION EDEMA-DOLOR- Localizada osistémica

OLOR Presente o ausente
RADIOGRAFIA Cuerpo extrafio-Osteomielitis- Gas
Cuadro 4

Osteoartropatia Cuerpo extraiio  Osteonseliti

Diagnostico Diferencial de Ulcerag21) ( neuropatica o neuro-isquémicas ) se redlizar
mediante :

1- historia clinica:causa, antigtiedad y tratanosigméevio

2- examen de la ulcera

3- estudios neuropético y vascular (remitirseptaéos correspondientes).

Cuadro 5

Tipo de Ulcera Neuropatica Neuroisquémica
Localizacion Plantar Bordes del pie
Bordes Acentuados Leve o ausente
hiperqueratosicos

Temperatura aumentada disminuida
Pulsos presentes ausentes
Neuropatica Neuroisquémica




Clasificacion de las Ulceras diabéticas. Universidade TEXAS . San Antonio ,

(modificado por Armstrong y col.) (22)

Estadios 0 ] ,1 ,2 ,3
LESION ULCERA ULCERA ULCERA
EPITELIAL . | SUPERFICIAL| PROFUNDA | PROFUNDA
PRE o POST CAPSULA LLEGA A

A ULCERA. TENDON HUESO

LIMPIA LIMPIA LIMPIA

LIMPIA

B INFECCION | INFECCION |INFECCION |INFECCION

C ISQUEMIA ISQUEMIA ISQUEMIA ISQUEMIA

D INFECCION | INFECCION |INFECCION |INFECCION
E ISQUEMIA | E ISQUEMIA | E ISQUEMIA | E ISQUEMIA

Clasificacion de Wagner :

B Normal: Sin riesgo.
B Grado 0O: Sin lesiones, piel intacta, pie de riesgo (neuropéatico y/o
vascular).

Clasificacion de PEDIS

B PERFUSION:

ISDF 2003

Grado 1: ulcera superficial que afecta solo piel.
Grado 2: tlcera profunda, afectacion de tendones y/o articulaciones.
Grado 3: absceso, osteomielitis.
Grado 4: Gangrena de antepié, 1 o varios dedos.
Grado 5: gangrena de todo el pie.

B GRADO 1: sin signos o sintomas de enfermedad arterial periférica (EAP)
gue afecte pie evidenciada por:
- Pedia y Tibial post. palpables o
- Indice tobillo/brazo > 0,9-1,10 o
- Indice dedo/brazo > 0,6 0
- Tcp O2 > 60 mmHg.

B GRADO 2: sintomas o signos de EAP, pero sin isquemia critica del

miembro:
- Claudicacion intermitente o

- Indice Tobillo/ brazo < 0,9 pero con presion absoluta de tobillo > 50 mm

Hg o

- Indice Dedo/ brazo < 0,5 pero con presion en dedo > 30 mm Hg.

- TcpO2 entre 30-60 mm Hg.



B GRADO 3: Isquemia critica del miembro definida por:

- Presion sistolica en tobillo < 50mm Hg.
- Presién sistolica en dedo < 30 mm Hg.

- Tcp de O2 < 30 mm Hg.

B EXTENSION: debe establecerse en centimetros.

INFECCION:
Grado 1: sin signos ni sintomas.
Grado 2: toma pie solamente.

Grado 3: infeccién subcutanea con linfangitis, absceso, osteomielitis,

artritis séptica. Sin signos sistémicos.

Grado 4: repercusion sistémica.

B SENSIBILIDAD : Valorada con diapasén y monofilamento.

B Grado 1: Presente.
B Grado 2: Ausente.

Tratamiento (23)

OPTIMIZAR CONTROL
METABOLICO

Preferentemente con insulina

ESTADO NUTRICIONAL

Normalizarlo

EXAMEN VASCULAR
Isguemia clinica

Isquemia Grave

Antiagregantes, vasoactivos,
ejercicio supervisados y
control de factores de riesgo.
Derivacion a cirugia vascular

INFECCION

Drenaje, debridamientaultivo y
antibiograma. Antibioticos. Exeresis 0se

DESCARGA DE PRESIONES

Reposo. Yeso contacto total. Walker.
Sandalia Darco.

EVITAR RECIDIVAS

Ortesis, calzado adecuados, cirugia
reparadora.

Conclusiones

-Las ulceras mas frecuentes son las neuro-isquémica

a



-EI 50 % de los pacientes con diabetes tipo 2 ptaseneuropatia y pies de riesgo.
En los pacientes neuropaticos, el traumatismo memede provocar una ulcera
cronica.

-La pérdida de la percepcion, las deformidadepigey la movilidad articular
limitada causan una carga biomecanica anémalaielelComo respuesta habitual
se forma una callosidad que frecuentemente prexagd® hemorragia subcutanea.
Si el paciente continlia caminando sobre el piesibte, impide la cicatrizacion.
-La enfermedad vascular periférica, sumada a umaismo menor, puede causar
una Ulcera de pie generalmente dolorosa y puransniémica.

-En los pacientes con neuropatia e isquemia (Ufeneo-isquémica), los sintomas
pueden estar ausentes a pesar de la grave isgperifiéaica.

-La microangiopatia no debe aceptarse como causagal de una ulcera.

- Importante el estudio semioldgico de cada ul¢cetaliagndstico diferencial entre
las de origen neuropatico, vascular o neuroisquespara un correcto tratamiento.
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