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Introducción
El pie diabético es una complicación crónica grave de la diabetes mellitus (DM). Con-
siste en lesiones de los tejidos profundos de las extremidades inferiores asociadas a 
trastornos neurológicos y arteriopatía periférica1. La prevalencia mundial de pie dia-
bético se sitúa entre el 3 y el 13%1. Las lesiones en los pies tienen una gran repercu-
sión en la calidad de vida de los pacientes y sus familiares y son también un proble-
ma económico en todo el mundo. En 2007 se calculó que un tercio de los costes de 
la DM estaban relacionados con úlceras en los pies1.

La incidencia anual de úlceras en los pies en los pacientes con DM es de alrededor 
del 2%1 y estas lesiones son la causa más frecuente de amputación no traumática en 
los países desarrollados, ya que el 85% de las amputaciones van precedidas de una 
úlcera2. Aproximadamente un 1% de los pacientes diabéticos sufrirá una amputación 
en algún momento de su vida1.

Los grandes retos ante un paciente diabético son:
•	 Evitar que un pie normal se transforme en un pie de riesgo.
•	 Evitar que un pie de riesgo se ulcere.
•	 Evitar que un pie con una úlcera deba ser amputado.

Se han publicado muy pocos estudios que aporten evidencia sobre la efectividad 
de la prevención, el tratamiento del pie de riesgo y el tratamiento de las heridas en 
los pies. A pesar de ser una patología que produce mayor morbimortalidad que mu-
chas neoplasias, la evidencia científica es escasa3. Las complicaciones de los pies de 
los diabéticos representan el 30% del exceso de coste económico de los pacientes 
con DM, pero únicamente el 0,17% de la investigación en DM4. Otro dato preocupan-
te es el hecho de que actualmente se invierte más dinero en curar que en prevenir 
el pie diabético5. 

Pese a la escasez de evidencia científica, las recomendaciones y las guías publica-
das son unánimes al afirmar que la detección precoz del pie de riesgo y su tratamien-
to, junto con la educación del paciente, ayudarán a evitar la ulceración o, si ésta se 
ha producido, a conseguir su curación y evitar la amputación1,2,4,6,7.

Fisiopatología
Las úlceras en los pies de los pacientes diabéticos son el resultado de la interacción 
entre diferentes factores que actúan conjuntamente. No existe un mecanismo único 
de ulceración, sino que ésta puede aparecer por diferentes caminos8. Entre un pie 
sano y un pie diabético hay unos factores predisponentes que hacen que un pie sa-
no se convierta en pie de riesgo, y unos factores desencadenantes que hacen que 
un pie de riesgo desarrolle una úlcera o lesión (figura 1)4.
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Los factores de riesgo clave para la aparición de las úlceras son1,2,4,6:
•	 La neuropatía periférica (NP).
•	 La arteriopatía periférica (AP).
•	 Las deformidades en los pies.
•	 Los antecedentes de úlcera o amputación.

De entre todos los factores que intervienen en la aparición de una úlcera en el pie 
de un paciente diabético el más importante es la NP, presente en el 50% de los dia-
béticos de más de 60 años. La NP puede tener tres componentes: 
•	 Sensitiva: es el factor principal, e implica una pérdida de la sensibilidad protectora.
•	 Motora: poco frecuente; ocasiona la atrofia de los músculos intrínsecos, la defor-

midad en flexión y el aumento de la presión secundaria.
•	 Autonómica: también es infrecuente; provoca dishidrosis, sequedad cutánea con 

alteración de la barrera cutánea y cambios en la microcirculación9. 

Las últimas guías definen al paciente de riesgo como aquel paciente con DM que 
no tiene una úlcera activa pero sí presenta NP con o sin deformidad en el pie o AP o 
antecedentes de úlcera o amputación6.

El mal control metabólico predispone a la aparición de NP y AP, así como a la apa-
rición de úlceras3,6,8.

Figura 1. Factores predisponentes y desencadenantes del pie diabético

Neuropatía sensitivomotoraDeformidades

Pie de riesgo

Úlcera

Amputación

• Edad avanzada
• Duración de la diabetes
• Insuficiencia renal
• Mal control metabólico
• Tabaquismo
• Macroangiopatía
• Déficit visual importante
• Disminución de la movilidad
• Situación social desfavorable
• �Antecedentes de lesiones  

o amputaciones

• Alteración biomecánica
• Deformidad
• �Aumento de la presión y aparición de hiperqueratosis

Factores intrínsecos:
fisura de una hiperqueratosis

Factores extrínsecos:
calzado, cuerpos extraños, traumatismo, 
agentes físicos o químicos, etc.

Arteriopatía periféricaInfección
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Los pies de los diabéticos sufren cambios estructurales derivados de la neuropa-
tía motora y autonómica, la atrofia de la musculatura intrínseca y la disminución de 
la movilidad de los tendones y articulaciones. Las amputaciones menores también 
provocan deformidades y alteraciones estructurales que alteran los puntos de pre-
sión, y conducen a un aumento de presión localizada en algunos puntos que puede 
llevar a pequeños traumatismos repetitivos y finalmente a una ulceración. La pérdi-
da de sensibilidad protectora (combinación de la sensibilidad táctil y de presión) oca-
sionada por la NP genera una incapacidad para notar o sentir dolor al producirse es-
tos traumatismos durante la deambulación. En fases avanzadas de la neuropatía, la 
pérdida de la sensibilidad al dolor y a la temperatura puede conducir a no reconocer 
las quemaduras accidentales y los cortes o rozaduras4.

Las deformidades en el pie, junto con la pérdida de sensibilidad protectora, el au-
mento de presión en un punto concreto y un traumatismo menor, acaban desenca-
denando la ulceración1,6,10,11.

El camino que con más frecuencia lleva a una lesión es la existencia de NP, junto 
con una deformidad menor. El desencadenante más habitual es un traumatismo re-
lacionado con el calzado1,11.

Los factores que más influyen en la aparición de una úlcera en un pie neuropático 
son el grado de insensibilidad de la superficie plantar, la utilización de un calzado co-
rrecto que reparta la presión de forma uniforme y la distancia recorrida1. 

La presencia de AP conlleva un peor pronóstico, así como un retraso en la cura-
ción de las lesiones, sobre todo cuando hay infección6,8.

La infección se asocia a una elevada morbimortalidad, ya que aumenta el riesgo 
de amputación11. La infección suele iniciarse con una rotura de la barrera cutánea, a 
la que se llega habitualmente por la presencia de neuropatía. La AP predispone a la 
aparición de la infección. Otros factores que predisponen a la infección son la pro-
fundidad de la úlcera, los traumatismos, alteraciones inmunológicas y la insuficien-
cia renal.

La infección puede extenderse fácilmente a causa de la anatomía del pie, que tie-
ne compartimentos comunicados entre sí a través de tendones y fascias12.

La reulceración se produce sobre todo por traumatismos repetitivos en zonas de 
alta presión, en un contexto de utilización incorrecta del calzado, que pasan inadver-
tidos para el paciente debido a la pérdida de la sensibilidad protectora. Una tercera 
parte de las recurrencias están precedidas por una lesión menor (hemorragia sobre 
callosidad, ampolla, etc.)13.

Una vez instaurada la úlcera, hay factores que pueden contribuir a agravar la situa-
ción y, por tanto, aumentan el riesgo de amputación:
•	 La AP es dos veces más frecuente en los pacientes con DM y afecta especialmen-

te a la parte más distal de las extremidades inferiores.
•	 El mayor riesgo de infección que sufren los pacientes diabéticos por alteracio-

nes en la inmunidad, especialmente en la función de los leucocitos polimorfo-
nucleares8.
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Neuropatía periférica 
La NP es la complicación microvascular más común de la DM. Puede aparecer en 
cualquier momento de la enfermedad y en la DM2 puede estar presente desde el 
momento del diagnóstico. 

Aunque la NP puede lesionar cualquier nervio del organismo, la forma más fre-
cuente es la polineuropatía distal simétrica (PNSD); su identificación precoz es im-
portante, ya que está presente en el 85% de las úlceras de pie diabético. 

Diversos estudios revelan que la presencia de NP aumenta el riesgo de ulceración, 
con un riesgo relativo de entre 2 y 18, según la bibliografía consultada14. Es la compli-
cación más claramente relacionada con la hiperglucemia crónica y la duración de la 
diabetes. 

La PNSD se define como la disfunción del nervio periférico en personas diabéticas 
tras haber excluido otras causas. Su etiología se centra en la disfunción nerviosa pro-
ducida por un estrés oxidativo e inflamatorio provocado por la alteración metabóli-
ca de la glucosa. Entre sus posibles complicaciones figuran el pie diabético, la neu-
roartropatía de Charcot, las caídas y las fracturas.

Estas complicaciones están mediadas por la pérdida de sensibilidad propiocepti-
va y térmica (discriminación de la temperatura), entre otras. La participación autonó-
mica es variable y la afectación motora sólo se da en las formas más graves. 

La PNSD es la responsable de la pérdida de sensibilidad protectora implicada en 
el 85% de las lesiones de pie diabético. 

La presencia de PNSD es una condición indispensable en la aparición de la neu-
roartropatía de Charcot. 

El 50% de los pacientes pueden estar asintomáticos.
El cuadro clínico predominante depende del tipo de fibras afectadas: cuando hay 

un predominio de lesión de fibras cortas, las alteraciones más comunes son el dolor y 
las parestesias, junto con alteraciones precoces del umbral térmico; en cambio, si el 
predominio es de las fibras largas, los síntomas más destacados son la disminución o 
la pérdida de los reflejos osteotendinosos y de los umbrales dolorosos y vibratorios.

Diagnóstico
El diagnóstico se realiza mediante la anamnesis y la exploración: 
•	 Anamnesis dirigida: síntomas positivos (hormigueos) y negativos (entumecimien-

to), de predominio nocturno.
•	 Exploración de las diferentes vías sensitivas:

– �Fibras cortas: pinprick, temperatura. Su afectación comporta la presencia de do-
lor neuropático y disestesias.

– �Fibras largas: 
• �Sensibilidad vibratoria con diapasón de 128 Hz. Su afectación se asocia a la pér-

dida de sensibilidad al dolor. 
• �Monofilamento 5.07: explora la sensibilidad protectora (combinación de la sen-

sibilidad táctil y de presión). 
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• Reflejos osteotendinosos. 
• Propiocepción.

Prevención y tratamiento
La prevención de la NP diabética se centra en el control glucémico y en la modificación 
de los estilos de vida (dieta, ejercicio físico, abstención tabáquica, evitar el alcohol).

Actualmente no existe ningún tratamiento que permita revertir la NP. El control glu-
cémico y el control de los factores de riesgo cardiovascular pueden retrasar su apa-
rición y evolución. El tratamiento está dirigido al alivio de los síntomas.

Para tratar el dolor, se recomiendan como primera elección la gabapentina, la pre-
gabalina o la duloxetina. También pueden utilizarse antidepresivos tricíclicos (ami-
triptilina), teniendo en cuenta sus efectos secundarios. No se aconsejan los opioides, 
por el riesgo de adicción9.

Arteriopatía periférica 
La AP es un factor de riesgo independiente para el desarrollo de úlceras y amputa-
ciones en los pies, y además se asocia a un aumento del riesgo cardiovascular y la 
mortalidad total, independientemente de la clínica que presente el paciente15.

La prevalencia de AP entre los pacientes diabéticos es del 20-30% (el doble que 
en los no diabéticos). En los pacientes diabéticos con úlcera, ese porcentaje alcanza 
el 50%4.

La DM combinada con la AP no es sólo un factor de riesgo para el pie diabético, 
también es un factor de riesgo mayor de amputación1.

Otra característica de los pacientes diabéticos es la gran prevalencia de calcifica-
ción de la capa media arterial o calcificación de Mönckeberg, que endurece la arte-
ria y dificulta la interpretación de los resultados de pruebas como el índice tobillo-
brazo (ITB), ya que los valores obtenidos pueden estar falsamente elevados.

Diagnóstico
El diagnóstico de la AP no es fácil, dada la ausencia de clínica o la presencia de clíni-
ca atípica en la mayoría de los pacientes. Este hecho, junto con la falta de un méto-
do diagnóstico infalible en atención primaria, complica la identificación de la AP (mu-
chos pacientes no consultan y muchos médicos no diagnostican)1, con una demora 
en el diagnóstico que empeora el pronóstico de la enfermedad.

Anamnesis
En la anamnesis, únicamente 1 de cada 3 pacientes presenta clínica16, y además en 
ocasiones los pocos pacientes que la padecen no aluden a ella espontáneamente, 
por lo que es necesario un interrogatorio dirigido.

La AP tiene dos grandes manifestaciones clínicas:
•	 Claudicación intermitente. En los pacientes que no refieren dolor, es frecuente en-

contrar una disminución de la funcionalidad de las extremidades inferiores que 
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puede llegar a ser tan limitante como la claudicación intermitente. La ausencia de 
clínica no descarta el diagnóstico, pero la presencia de una claudicación intermi-
tente típica confirma el diagnóstico.

•	 Dolor en reposo. Alerta de la presencia de isquemia muy grave. A veces la neuro-
patía impide la sensación de dolor, lo que ocasiona un retraso en el diagnóstico17.

La AP silente explica la mala evolución de lesiones en los pies que presentan algu-
nos pacientes diabéticos sin diagnóstico previo de AP, con una clínica de isquemia 
aguda como primera manifestación de la enfermedad.

Exploración
•	 Inspección de los pies. Aunque tiene una especificidad baja, debe realizarse siem-

pre, en búsqueda de cambios en el color, temperatura de la piel, atrofia muscu-
lar, falta de vello, distrofia ungueal, petequias, equimosis, edema ortostático y úl-
ceras.

•	 Palpación de los pulsos. Su variabilidad inter- e intraindividual es muy elevada, pe-
ro aporta información importante. La presencia de los pulsos no descarta la enfer-
medad, pero la ausencia de ambos pulsos tiene una especificidad en el diagnósti-
co de AP cercana al 100%18. También es aconsejable la auscultación del pulso 
femoral en busca de soplos. Los pacientes con pulsos no palpables presentan un 
riesgo de ulceración de 4,72 (intervalo de confianza [IC] del 95%: 3,28-6,78) en com-
paración con los pacientes con los cuatro pulsos palpables1.

•	 Ante cualquier duda y siempre que sea factible, deberá realizarse el ITB. Se consi-
dera diagnóstico de AP un valor ≤0,90. Los valores >1,40 se dan en pacientes con 
calcificación arterial. Los pacientes con un ITB <0,90 presentan un riesgo de desa-
rrollar una úlcera de 1,25 (IC del 95%) en comparación con los pacientes diabéticos 
con un ITB normal1. 

•	 En los pacientes con historia o exploración sugestiva de AP, el ITB tiene una buena 
validez como método diagnóstico de primera línea de esta enfermedad, con una 
sensibilidad que oscila entre el 68 y el 84% y una especificidad del 84 al 99%19,20. A 
pesar de este inconveniente, se aconseja su medición en los pacientes diabéticos, 
ya que son los que más pueden beneficiarse de la prueba6, dada la gran prevalen-
cia de la AP y su relevancia en la etiología y pronóstico del pie diabético. 

•	 Si se palpan los pulsos periféricos, no existe soplo femoral y el ITB es normal, la AP 
puede ser excluida con una especificidad del 98,3% y un valor predictivo positivo 
del 94,9%1.

•	 En los pacientes con un ITB ≥1,40 no se puede descartar la isquemia, por lo que ha-
brá que continuar el estudio para descartarla. Una posibilidad es la realización del 
índice dedo-brazo (IDB)6,19. La determinación de la presión en el dedo es útil, ya que 
la arteria digital raramente se calcifica. Los valores ≤0,70 son diagnósticos de AP6. 
Unas cifras de presión arterial sistólica en el dedo ≥30 mmHg se correlacionan po-
sitivamente con la curación de la úlcera21. 
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Tratamiento
En el tratamiento de la AP es imprescindible el control de los factores de riesgo car-
diovascular, la realización de ejercicio físico y la administración de estatinas, y en los 
pacientes sintomáticos el tratamiento con antiagregantes plaquetarios.

Deformidades
La combinación de NP, mal apoyo del pie, microtraumatismos repetidos y anormali-
dades metabólicas en el hueso conduce a una inflamación que causa osteolisis, frac-
turas, luxación y deformidades22.

La glicosilación del colágeno produce rigidez de las estructuras capsulares y liga-
mentos, con la consiguiente disminución de la movilidad. La NP motora da lugar a 
atrofia muscular, aumento de la presión plantar y otras alteraciones de los tejidos 
blandos, como el adelgazamiento de la fascia plantar2. Todas estas alteraciones oca-
sionarán deformidades (pie plano, pie cavo, pie vago, pie equino, pie de Charcot, ca-
bezas metatarsianas prominentes, dedos en garra y en martillo, hallux valgus, hallux 
varus, hallux rigidus, etc.)23, que se adaptarán mal al calzado o darán lugar a una so-
brecarga, favoreciendo la aparición de callosidades que pueden acabar fácilmente 
en úlcera.

Antecedentes de úlceras y amputación 
El 34% de los pacientes desarrollan una nueva úlcera en el año posterior a la cu-
ración y el 70% a lo largo de los 5 años siguientes2. Este riesgo de recurrencia tan 
elevado se debe a la estructura alterada de la dermis y epidermis y a la persisten-
cia de los factores de riesgo, que no se han resuelto después de la curación de 
la úlcera3. Como la mayoría de las úlceras plantares se producen por pequeñas 
presiones repetitivas o elevadas en la planta, es necesario que estas presiones 
disminuyan una vez cerrada la úlcera mediante el empleo de calzado especial y 
plantillas24.

Finalmente, el 40-50% de los pacientes sufren una amputación contralateral a lo 
largo de los 2 años siguientes.

Otros factores de riesgo 
El pronóstico del paciente y su extremidad depende no sólo del cuidado del pie, si-
no también de la valoración global del paciente y del abordaje y tratamiento de otros 
factores de riesgo. 

Los pacientes diabéticos con mayor riesgo son los de edad avanzada, con pérdi-
da de agudeza visual, disminución de la movilidad, índice de masa corporal elevado, 
síntomas depresivos, hipertensión y fumadores o exfumadores. 

El control de los factores de riesgo cardiovascular es importante, por la gran mor-
bimortalidad cardiovascular que presentan estos pacientes. El tabaco puede causar 
vasoconstricción, disminuyendo la capacidad de transporte de oxígeno de la sangre, 
lo que retrasará la curación de la úlcera1,2,4,23,24.



13

Pie diabético: fisiopatología, detección del pie de riesgo y tratamiento de las úlceras

El riesgo aumenta con el tiempo de evolución de la DM y especialmente con el gra-
do de control metabólico25. Un mal control metabólico es un factor etiológico de NP, 
microangiopatía, disminución de la capacidad de fagocitosis de los leucocitos y gli-
cosilación de las proteínas. Contribuye a la formación de la úlcera, empeora su pro-
nóstico y eleva el riesgo de amputación2.

En una revisión sistemática y metaanálisis de 9 estudios aleatorizados (10.897 pa-
cientes diabéticos sin úlcera), el control intensivo de la glucemia (hemoglobina glu-
cosilada del 6-7,5%) se asoció a un menor riesgo de amputación (riesgo relativo de 
0,65; IC del 95%: 0,45-0,94)26.

Elementos clave para prevenir las lesiones en los pies y la amputación
Hay cuatro factores clave para evitar que el paciente desarrolle una úlcera y sufra 
una amputación1:
•	 Identificación del pie de riesgo (inspección, NP y AP).
•	 Calzado apropiado.
•	 Educación del paciente, la familia y los profesionales sanitarios.
•	 Tratamiento de la patología preulcerativa.

Identificación del pie de riesgo
Muchas úlceras pueden prevenirse con un buen cuidado de los pies y el cribado de 
los factores de riesgo22.

Inspección de los pies 
La inspección de los pies es básica para poder categorizar el riesgo del paciente. To-
dos los pacientes diabéticos deben someterse a una exploración de los pies como 
mínimo una vez al año, junto con una anamnesis dirigida a detectar factores de ries-
go para presentar lesiones7.
•	 Piel: coloración, higiene, hidratación, integridad, presencia de fisuras, ampollas, mi-

cosis, hiperqueratosis, maceración interdigital, puntos de presión, ausencia de ve-
llo, signos de infección, de necrosis o gangrena.

•	 Uñas: onicomicosis, uñas encarnadas o deformadas, onicodistrofia, onicogrifosis.
•	 Deformidades, otros trastornos articulares y movilidad articular.
•	 Temperatura: la hipotermia indica AP, y la hipertermia o el exceso de sudoración 

neuropatía diabética (pie de Charcot); hay que valorar la simetría.
•	 Presencia de edema: valorar el grado, la localización y la consistencia.

Cribado de la neuropatía periférica
Debe realizarse una evaluación anual, que incluirá una anamnesis dirigida y una ex-
ploración de las diferentes vías sensitivas.



14

Monografías de la

Se recomienda el cribado para PNSD a los 5 años del diagnóstico en los pacientes 
con DM1 y en el momento del diagnóstico en los pacientes con DM2, con una perio-
dicidad anual7.

La combinación de dos exploraciones (por ejemplo, vibratoria más monofilamen-
to 5.07) aumenta la sensibilidad y especificidad.

No es necesario repetir el cribado de la NP si ya se ha realizado el diagnóstico; no 
existe evidencia de su reversibilidad22.

Cribado de la arteriopatía
A pesar de todas las dificultades diagnósticas en el paciente diabético, las principales 
guías y recomendaciones siguen aconsejando realizar una anamnesis y una explora-
ción física a todos los pacientes diabéticos en el momento del diagnóstico y como mí-
nimo una vez al año1,7, incluyendo la palpación de los pulsos periféricos y la ausculta-
ción de los pulsos femorales. Ante la más mínima sospecha de AP, se efectuará un ITB1,6,7.

Una vez dados estos pasos, será posible clasificar los pies del paciente como pie 
sano, pie de riesgo o pie con una lesión.

La estratificación del riesgo sirve para determinar la frecuencia de las visitas (tabla 1)5, 
e iniciar un programa de prevención con el objetivo de reducir la incidencia de ulce-
ración y amputación2.

Calzado apropiado
La exploración de los zapatos y calcetines es importante para detectar zonas donde 
la presión puede estar localmente aumentada.

El 50% de las amputaciones en Estados Unidos se atribuyen al calzado24. Un calza-
do adecuado reduce el riesgo de callosidades y deformidades. El material del zapa-
to debe ser adecuado para evitar la sudoración y la infección por hongos. Ha de ser 
ancho, con suelas acolchadas, profundos (para que quepan las plantillas en caso ne-
cesario), con cordones o velcro. 

Los pacientes con deformidades, neuropatía grave y antecedentes de úlcera o am-
putación deberían llevar zapatos personalizados, con una anchura, un largo y una 
profundidad apropiados2,24. Sin embargo, esta recomendación es muy controvertida, 
pues no hay evidencia sobre el uso del calzado terapéutico en los pacientes de alto 
riesgo, debido a los pocos estudios disponibles y también al bajo cumplimiento por 
parte del paciente3,24.

Aún menos evidencia existe sobre el uso de plantillas para disminuir los puntos de 
presión plantar24. En un estudio llevado a cabo con 298 pacientes de alto riesgo, la 
utilización de plantillas y zapatos especiales disminuyó un 48% la incidencia de úlce-
ras a los 5 años (p <0,0001)27.

Si la deformidad impide que los pies se acomoden a los zapatos, deberá plantear-
se la cirugía profiláctica para la corrección de las deformidades, pero estos pacien-
tes deberán ser seleccionados cuidadosamente2. 
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Educación del paciente, la familia  
y los profesionales sanitarios
Aunque no existe evidencia sólida que demuestre su eficacia, la educación del pa-
ciente y de los cuidadores es uno de los pilares en la prevención de la aparición de 
lesiones en los pies. Para prevenir las ulceraciones en los pacientes de riesgo es acon-
sejable proporcionar educación acerca de conceptos generales y conductas rela-
cionadas con el cuidado del pie, la utilización de calzado adecuado, la autoinspec-
ción y autocuidado y los signos de alarma que deben llevar a consultar a un 
profesional6,22. 

Algunos estudios han demostrado que la educación del paciente en la prevención 
de las úlceras tiene un grado de evidencia 1C24.

Esta educación debería realizarse preferentemente durante la visita de control 
anual, y ha de incluir aspectos generales: higiene, autoinspección diaria de los pies 
y de los zapatos.

En el paciente con pie de riesgo, la educación debe ser personalizada y adaptarse 
a cada nivel de riesgo (tabla 1).

Tratamiento de las lesiones preulcerativas
Actualmente las guías internacionales recomiendan tratar las lesiones preulcero-
sas en los pacientes con diabetes. Eso incluye la retirada de las callosidades, la pro-
tección y drenaje de las ampollas en caso necesario, y el tratamiento de las onico-
patías y las infecciones micóticas, ya que dichas lesiones son predictoras de 
ulceración. 

En presencia de cualquiera de ellas, es necesario acudir a un podólogo profesio-
nal para su tratamiento6.

Tabla 1. Clasificación del riesgo del pie diabético,  
frecuencia de cribado recomendada para  
cada categoría y contenidos educativos

Categoría Características Frecuencia de cribado  Educación
0 Ausencia de neuropatía, 

arteriopatía y deformidades
Anual Conceptos generales (higiene, 

hidratación, inspección diaria...)

1 Neuropatía Cada 6 meses Priorizar la autoinspección  
del pie y del calzado

2 Neuropatía con arteriopatía 
y/o deformidades

Cada 3-6 meses Priorizar un calzado adecuado 
a las deformidades

3 Neuropatía o historia de 
úlcera o amputación

Cada 1-3 meses Individualizar (calzado 
terapéutico, ortesis),  
intensificar el autocuidado
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Úlcera
Se define como «úlcera» la presencia de necrosis, gangrena o una herida que afec-
ta a la dermis y epidermis por debajo del tobillo en un paciente diabético8.

El 85% de las amputaciones van precedidas de una úlcera2. Un tratamiento tar-
dío o incorrecto de las lesiones en los pies puede tener consecuencias graves, in-
cluyendo la amputación e incluso la muerte. 

Las úlceras plantares son el resultado de traumatismos persistentes y repetitivos 
con aumento de la presión plantar en un pie insensible24, mientras que las no plan-
tares suelen tener como causa los zapatos o vendajes constrictivos. Se calcula que 
el 80% de las úlceras se deben al calzado11.

El 45-60% de las úlceras son únicamente neuropáticas y el 45% son mixtas2. 
Una vez ha aparecido la úlcera, los factores que contribuyen a la amputación son 

la infección y la AP24. 
Se deberá realizar un seguimiento frecuente de la úlcera (cada 1-4 semanas), mi-

diendo su tamaño y valorando la posible presencia de infección28.
Es un buen predictor del éxito del tratamiento de una úlcera la disminución de 

su tamaño un 10-15% por semana y ≥50% en 4 semanas24. El 24% de las úlceras se 
curan en 12 semanas y el 10-20% continúan sin cerrarse al año4.

Una vez cerrada la úlcera, es imprescindible corregir los factores etiológicos pa-
ra evitar la recidiva3.

Tratamiento
Como se refleja en la figura 2, es necesario realizar una valoración global del pa-
ciente.

Cuidado general del paciente
Hay que valorar el estado general del paciente, sus hábitos tóxicos, situación so-
cioeconómica, higiene, estado de ánimo, alimentación, situación nutricional, agu-
deza visual, capacidad de autocuidado y apoyo familiar. Los trastornos mentales y 
la depresión pueden disminuir el cumplimiento y alterar la actitud2. Se ajustará al 
máximo el tratamiento farmacológico para que el control metabólico sea el ade-
cuado y los niveles de presión arterial y lípidos sean correctos. 

Garantizar la perfusión sanguínea
La isquemia puede facilitar la progresión de pequeñas heridas a grandes ulceras 
al disminuir la capacidad de curación y dificultar la llegada de los antibióticos sis-
témicos a la zona infectada1.

En el estudio European Study Group on Diabetes and the Lower Extremity 
(EURODIALE), en el que participaron 14 centros hospitalarios de 11 países de Euro-
pa29, se constató la presencia de isquemia en el 50% de los pacientes con lesiones 
en los pies. Se observó que en los pacientes con AP el porcentaje de curación era 



17

Pie diabético: fisiopatología, detección del pie de riesgo y tratamiento de las úlceras

del 69%, mientras que entre los que no la presentaban era del 84%. La incidencia de 
amputación fue del 8% en el primer grupo y del 2% en el segundo.

Hay que descartar la presencia de AP en todo paciente diabético con una úlcera6, 
y si el paciente presenta isquemia deberá ser derivado siempre a una unidad de pie 
diabético o de cirugía vascular.

No hay evidencia de la eficacia de la revascularización profiláctica24, pero el me-
taanálisis de Hinchliffe et al.30, que incluyó 49 estudios y 8.290 pacientes, demos-
tró los beneficios de la revascularización en los pacientes diabéticos con úlcera; la 
revascularización, tanto la intervención endovascular (angioplastia) como el bypass, 
aumentan la probabilidad de curación y disminuyen el riesgo de amputación4.

El International Working Group on the Diabetic Foot (IWGDF)6 recomienda la deri-
vación del paciente a un segundo nivel (unidad de pie diabético o cirugía vascular) 
en caso de úlceras bien tratadas de más de 6 semanas de evolución para descartar 
una posible isquemia oculta.

Control de la infección
La infección es la complicación que más frecuentemente conduce a la hospitaliza-
ción en los pacientes diabéticos y la causa precipitante más común de amputación24. 

El 60% de las úlceras presentan signos clínicos de infección. La existencia de in-
fección aumenta el coste sanitario y el riesgo de amputación, por lo que es su trata-
miento es fundamental4.

La clasificación de la IDSA (Infectious Diseases Society of America)28 ha definido 
unos criterios para determinar el grado de infección (tabla 2). La infección modera-

Figura 2. Valoración global del paciente diabético con una lesión en el pie

Valoración de la úlcera • Clasificación
• Presencia de infección

Valoración del pie
• Neuropatía
• Deformidades y callosidades
• Arteriopatía periférica
• Higiene...

Valoración del paciente
• Estado nutricional
• Control metabólico
• Control de los factores de riesgo cardiovascular
• Comorbilidades
• Otros factores: visión, problemas sociales, estado emocional
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da compromete la extremidad y la grave puede comprometer la vida del paciente. 
El diagnóstico es clínico28, y el cultivo únicamente se efectúa si se ha establecido el 
diagnóstico clínico. La recogida de la muestra se debe realizarse lo más profunda-
mente posible, y si es necesario se desbridará la úlcera previamente. Mejor realizar 
un curetaje, biopsia o raspado con bisturí. 

Puede iniciarse tratamiento sin cultivo previo en caso de infección leve y siempre 
y cuando el paciente no haya recibido tratamiento antibiótico previo.

El tratamiento antibiótico es muy controvertido24, y debe cubrir estreptococos y 
estafilococos.

La osteomielitis puede estar presente en el 20% de las úlceras con infección leve-
moderada y en el 50-60% de las infecciones graves24. Por este motivo se aconseja 
realizar la prueba del hueso (sensibilidad del 60%, especificidad del 91% y valor pro-
nóstico positivo del 89%) y radiografías seriadas a todos los pacientes con una úlce-
ra infectada. Cuando el resultado sea negativo, se necesitarán más pruebas24. En ca-
so de duda, la resonancia magnética nuclear es la mejor prueba para descartar una 
osteomielitis (sensibilidad del 90% y especificidad del 79%).

Uno de los puntos de mayor dificultad es diferenciar una osteomielitis de un Char-
cot, que además pueden coexistir.

El riesgo de amputación en pacientes con DM se correlaciona directamente con 
la severidad de la infección. La infección es especialmente peligrosa en pacientes 

Tabla 2. Clasificación de la lesión dependiendo  
del grado de gravedad de la infección según  
la Infectious Diseases Society of America (IDSA)

Grado Gravedad Evidencia de infección
1 No infectada • �Sin signos de infección ni secreción purulenta

2 Infección leve • �Presencia de 2 o más manifestaciones de inflamación  
(pus, induración, eritema, dolor, calor...)

• �Celulitis <2 cm alrededor de la úlcera
• �Afectación sólo de la piel o el tejido subcutáneo
• �Ninguna otra complicación local o sistémica

3 Infección moderada • �Infección en paciente sin afectación sistémica o metabólica
• �Presencia de uno o más de los siguientes factores:
  – Celulitis >2 cm 
  – Linfangitis
  – �Afectación de la fascia, el músculo, el tendón, 

 la articulación o el hueso
  – Absceso de tejidos profundos
  – Gangrena

4 Infección grave • �Infección en paciente con toxicidad sistémica  
o inestabilidad metabólica
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con DM y AP. El estudio EURODIALE29 mostró que la presencia de AP e infección mul-
tiplica por tres el riesgo de amputación respecto a la presencia de únicamente una 
de las dos complicaciones, y que la demora en la derivación a un segundo nivel asis-
tencial por parte del médico de atención primaria se relaciona con un mal pronósti-
co de la úlcera y de la extremidad. 

Todo paciente con isquemia y una úlcera con infección moderada debe ser visita-
do en una unidad de pie diabético o en un servicio de cirugía vascular en un plazo 
no superior a las 24 horas. Si la infección es grave, la derivación al servicio de urgen-
cias ha de ser inmediata8.

Cura local
•	 Limpieza. Hay que limpiar bien la úlcera con agua o suero salino. 
•	 Apósitos. Es preciso emplear productos que mantengan húmedo el lecho de 

la úlcera, controlen el exceso del exudado y eviten la maceración de la piel cir-
cundante. En las úlceras secas los hidrogeles y los hidrocoloides contribuyen 
a conservar la humedad, y en las úlceras exudativas se utilizan foam y algina-
tos. La selección debe realizarse en función de las características de la úlcera, 
el coste y la facilidad de aplicación24. La utilización de los apósitos antimicro-
bianos más caros no está justificada, dada la falta de evidencia científica sobre 
su eficacia31.

•	 Desbridamiento. Deberá realizarse la exéresis del tejido desvitalizado y las ca-
llosidades circundantes de la úlcera cada 1-4 semanas, para reducir el riesgo 
de infección y conocer el tamaño y la profundidad de la úlcera. El desbrida-
miento favorece la curación y disminuye la presión alrededor de la úlcera24. No 
hay evidencia sobre qué método es mejor, por lo que debe escogerse en fun-
ción de la clínica, la experiencia del profesional, las preferencias del paciente 
y el coste32.

•	 Descarga. Cualquier tipo de descarga es superior a ningún tipo de descarga, ya 
que la curación de la úlcera es muy difícil si no se aplica una descarga24. Las 
descargas fijas con yeso obtienen mejores resultados que las renovables10,24; sin 
embargo, en atención primaria son más prácticas las que se pueden realizar 
con fieltro5.

En el algoritmo de la figura 3 se esquematiza la toma de decisiones ante una lesión 
en un pie.

Otras terapias
Cuando no se consigue la curación con los anteriores métodos puede recurrirse a 
otros tratamientos, sin olvidar la evaluación de la circulación arterial, la posibilidad de 
infección y la descarga. La evidencia es favorable a las cámaras hiperbáricas, aun-
que es un tratamiento muy caro. También existen estudios sobre la terapia con pre-
sión negativa, con fibroblastos, etc.24.
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Pie de Charcot

La artropatía de Charcot implica la destrucción progresiva de los huesos, articulacio-
nes y tejidos blandos en el pie y el tobillo en aproximadamente un 1% de los pacien-
tes con diabetes (aunque faltan estudios epidemiológicos). Es condición sine qua 
non la presencia de NP, con perfusión conservada. Los traumatismos repetidos y las 
anomalías metabólicas del hueso dan como resultado inflamación que provoca os-
teolisis, osteomielitis, fracturas, luxación y deformidades. 

El diagnóstico de esta patología implica la derivación imprescindible a una unidad 
especializada2,22.

Equipos multidisciplinares
Dada la gran complejidad de su manejo, la prevención y el tratamiento del pie diabé-
tico requieren la implantación de equipos multidisciplinares que incluyan distintos 
profesionales, en los que no puede faltar un podólogo y en los que el equipo de aten-
ción primaria debe estar completamente integrado y ser integrador de todos los ser-
vicios (figura 4). 

La prevención, la educación y la presencia de equipos multidisciplinares pueden 
reducir las complicaciones de los pies y las amputaciones un 85%1.

No

No
Sí

Sí

Figura 3. Algoritmo sobre la actitud que adoptar ante una lesión en el pie de un paciente diabético

ÚLCERA

Derivar a un servicio 
de cirugía vascular

• Control metabólico y de los factores de riesgo cardiovascular
• Cura local
• Descarga
• Si la infección es leve, tratamiento con antibiótico por vía oral

Derivar a un segundo nivel asistencial en 24-48 horas

¿Presencia de infección moderada o grave?

¿Presencia de isquemia?
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Conclusiones
El pie diabético es una de las complicaciones de la diabetes con más repercusión 
económica y social. Puede prevenirse con un buen control glucémico, la inspección 
regular del pie, el uso de un calzado apropiado, la educación y la derivación precoz 
de las lesiones preulcerativas. En un 85% de los casos hay un componente neuro-
pático, y el factor precipitante más frecuente es el calzado. La isquemia y la infec-
ción empeoran el pronóstico. El tratamiento incluye la limpieza de la lesión, el des-
bridamiento, la descarga y la cura. La derivación precoz es clave para evitar 
amputaciones.

Figura 4. Papel de la atención primaria en la prevención y tratamiento del pie diabético

Anamnesis y
exploración anual
• Inspección
• �Cribado de 

neuropatía 
periférica 
(monofilamento + 
sensibilidad 
vibratoria)

• �Cribado de 
arteriopatía 
periférica (pulsos, 
ITB)

Aumentar la 
frecuencia
de exploración
• �Derivación a 

podología
• �Derivación a 

traumatología
• �Derivación a 

unidad de pie
• �Valorar la 

derivación a 
cirugía vascular 

Pilares básicos
• Limpieza
• Desbridamiento
• Descarga
• �Evaluar isquemia e 

infección
• �Valorar la 

derivación a: 
– Unidad de pie
– �Servicio de cirugía 

vascular
– Urgencias

Asegurar 
el seguimiento
• Cirugía vascular
• Unidad de pie
• Prótesis
• �Evaluación en 

cada visita 

Equipo de atención primaria (médico de familia + enfermera) 
Educación y prevención + control metabólico 

              Pie normal	 Pie de riesgo	 Úlcera	 Amputación
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Mensajes clave

1 El pie diabético se asocia a una importante disminución de 
la calidad de vida, tanto del paciente como de su familia, y 
tiene un coste económico anual superior al de cualquier 
tipo de cáncer.

2 El pie diabético puede prevenirse con un buen control de 
la glucemia, la inspección regular del pie, el empleo de un 
calzado apropiado, la educación del paciente y la 
derivación precoz de las lesiones preulcerativas.

3 La pérdida de sensibilidad protectora está presente en el 
85% de las lesiones de pie diabético.

4 El factor precipitante más frecuente de una úlcera es el 
traumatismo relacionado con el calzado junto con las 
deformidades del pie.

5 La isquemia y la infección son los factores pronósticos más 
importantes de la úlcera, y determinan el riesgo de 
amputación.

6 Los pilares del tratamiento de la úlcera son la limpieza/cura, 
el desbridamiento, la descarga, el tratamiento de la 
infección y la revascularización cuando sea necesaria.

7 La atención primaria tiene un papel clave tanto en la 
prevención, educando y detectando el pie de riesgo, como 
en el manejo del pie diabético, mediante el diagnóstico 
precoz de las lesiones en los pies y su rápida derivación a 
una unidad especializada multidisciplinar.
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