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JUSTIFICACIÓN

Los pies van a ser uno de los órganos diana de la enfermedad. 

· Alta prevalecía.
· Elevada discapacidad.

· Gravedad del resultado final.

EPIDEMIOLOGÍA --INTERES POR EL PD. (1, 9, 11)

· La prevalencia de la DM se cifra entre el  7 y 8 % de la población. (9) 

· La prevalencia del PD se sitúa en torno al 8-13 %. (11)

· La posibilidad de desarrollar una úlcera en el pie, a lo largo de su vida, está entre un 15 % según  Aragón-Lázaro (1) y un 40-50 % según Marinel.lo.  (11)

· El 85 % de las amputaciones realizadas en diabéticos están precedidas por una úlcera (1,9)

· La DM es la causa más frecuente de amputación no traumática (sobre el 50 % de las amputaciones). (9)

· Esta va a ocasionar: 

· Una perdida en la calidad de vida del diabético.
· Unos costos importantes al Sistema Nacional de Salud.
OBJETIVOS

· Actualización en:

· Etiopatogenia. 

· Prevención primaria y secundaria. 

· Tratamiento.
DEFINICIÓN DE PIE DIABÉTICO. (1) 
 “Toda alteración anatómica y/o funcional que se da en los pies de  las personas con diabetes como consecuencia de su enfermedad metabólica”. (Aragón F. J. y Lázaro J .L.)
FACTORES QUE INTERVIENEN EN LA PRODUCCIÓN Y EVOLUCIÓN  DE LESIONES EL PD. (1, 11)

· Polineuropatía periférica… 

· Enfermedad vascular periférica. 

· Infección

ALGORITMO ETIOLÓGICO EN PD (8)
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POLINEUROPATIA PERIFÉRICA. (1, 11)

· Distal.
· Simétrica.
· Mixta.
· Sensitiva.
· Motora. 

· autonómica. 

La afectación sensitiva va a provocar: 
· Perdida de la sensibilidad protectora del pie. 
La afectación motora va a provocar:
· Atrofia de la musculatura intrínseca del pie.  Como consecuencia:
· Disbalance en la musculatura extrínseca entre flexores y extensores con               
predominio de estos últimos. 

· Dedos en garra o martillo.


· Prominencia de las cabezas metatarsales.
· Adelgazamiento y adelantamiento de la almohadilla grasa plantar.
· Aumento de presión a nivel del talón y cabezas metatarsales.
· Hemorragia subqueratósica. 

· Isquemia. Por aumento de la presión que es mayor que la hidrostática. 

· Ulceras.
· Afectación de las articulaciones ITF  de los dedos en martillo con  afectación. osteoarticular, apreciando:  
· 
Eritema.
· 
Supuración. 

· Aumento de tamaño. 

La afectación autonómica va a provocar:
· Perdida de sudoración. Piel deshidratada, seca, grietas, heridas e infección.

· Denervación simpática  o autosimpatectomía. Con  una disminución del tono vasomotor y desregulación del flujo vascular del pie.

· Apertura de shunts arteriovenovosos. Relacionado con un aumento de la reabsorción ósea sin acompañarse de formación de nuevo hueso llevando a osteoporosis de los huesos del pie, debilidad, luxaciones, fracturas y deformaciones.

· Pie de Charcot. Colapso del medio pie con pérdida del arco plantar (pie plano) e incluso con una forma convexa plantar. (pie en mecedora) Las zonas más afectadas con las articulaciones de Lisfranc y Chopart 
· Aumento de la presión de perfusión dañando la membrana del capilar,  permitiendo el paso de albúmina al espacio intersticial y produciendo edema. (edema neuropático) con predisposición a la lesión y mala evolución de la misma.

EXPLORACIÓN NEUROLÓGICA: (1, 6, 11)
Primeramente se afectan las fibras más pequeñas no mielinizadas que conducen la sensibilidad térmica y el dolor superficial.
Posteriormente las fibras largas mielinizadas que conducen la sensibilidad vibratoria y propioceptiva.
Tacto. Monofilamento de Semmmes-Weinstein 5.07-10 gramos ( Se exploran 10 puntos)

S. vibratoria. Diapasón Graduado de Rydel-Seiffer (64-128 Hz)


Valor normal entre 6 y 8 octavos para menores de 60 años y hasta 4 octavos para mayores de 60 años. 


Las zonas a explorar son: cabeza del peroné, ambos maleolos, cabeza de 1º y 5º metas y punta del Hallux.

Térmica. 2 tubos de agua fría y caliente, entre 25 y 40 grados centígrados.

S. Propioceptiva. Inmovilizar meta y mover Hallux sobre meta.

Reflejo cutáneo plantar. Desde talón, borde externo a la  cabeza peroné y después hacia primer metatarsiano .Puede encontrarse:

· Ausente.
· Normal. Adducción y flexión de los dedos

· Exacerbado. Abducción y extensión de dedos.

Reflejo rotuliano

Reflejo aquíleo 

ÚLCERA NEUROPÁTICA. MAL PERFORANTE PLANTAR 

Son las lesiones más frecuentes.

Aparecen en el PD a consecuencia de la insensibilidad,  la deformidad que provoca la neuropatía motora y a veces agravadas  por el condicionante autonómico. 

Se localizan en puntos de presión o roce (cabeza de los metatarsianos).

Se acompañan de hiperqueratosis, bien cubriéndolas o en sus bordes.

Fondo sonrosado que sangra con facilidad.

Pie de Charcot.
ENFERMEDAD VASCULAR PERIFÉRICA. MACRO Y MICRO ANGIOPATIA. (1)
MACROANGIOPATIA. 

· Afectación de los vasos de mayor y mediano calibre. 

· Aparición de lesiones arterioscleróticas en la íntima del vaso.

· Claudicación. 

LA DIFERENCIA CON LA MACROANGIOPATIA EN NO DIABÉTICOS ES:

· Se presenta en personas más jóvenes 

· Evolucionan más rápidamente

· Son bilaterales 

· No existe predilección por el sexo masculino

ESCLEROSIS O CALCIFICACIÓN ARTERIAL. 

· Calcificación de la capa media de las arterias, haciéndolas rígidas. 

· No provoca lesiones estenosantes. No fenómeno obstructivo.

· El ITB puede verse alterado siendo > de 1.

MICROANGIOPATIA.
· Afectación de los vasos de pequeño calibre y los capilares. 
· Consiste en el engrosamiento de la membrana basal del capilar.
· Implicada en el desarrollo de la retinopatía y retinopatía.

DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD VASCULAR PERIFÉRICA.

a)  Clínica:
Dolor. Claudicación intermitente:

A nivel de la pantorrilla si la obliteración está a ese nivel.


Aumenta con la deambulación y disminuye con el reposo, al principio.  En formas avanzadas también en reposo (por la noche) y disminuye el bajar el pie de la cama. 

Al bajarlo se vuelve eritematoso (rubor de pendencia). Hacer diagnóstico diferencial con la celulitis. En la claudicación al elevarlo se torna pálido, en la celulitis no varía el color.

Frialdad.
Palidez a veces cianosis.
Piel frágil. 

b)  Pruebas complementarias:
Pulsos


Localización. Femoral, poplíteo, tibial posterior y pedio.

Los podemos clasificar como: Ausente, difícilmente palpable, disminuido, normal o exacerbado.

ITB. Se realiza con sonda doppler 

PA Sist. Tob. / PA Sist. Brazo.

En el brazo se toma la TA del brazo en el que se encuentra más elevada.

En el tobillo la mayor en tibial posterior y pedio.


Resultados. 



> 1.1

Compatible con calcificación arterial



1.1 – 0.9
Normalidad



0.9 – 0.5
Compatible con isquemia significativa



< 0.5

Compatible con isquemia severa

Tiempo de llenado capilar. Valor normal 1 segundo.
Presión parcial de oxígeno transcutáneo (tcpO2). Mide la cantidad de oxígeno que se desprende a través de las células de la epidermis, tomando como valor normal 30 mm de Hg

Arteriografía.

ESTADIOS CLÍNICOS DE FONTAINE:

Grado   I. Estadio asintomático. Existe arteriosclerosis pero la obliteración arterial no es 


significativa.

Grado  II. Claudicación intermitente. IIa Claudicación a distancia mayor de 150 m.






 IIb Claudicación  a distancia menor de 150 m.

Grado III. Dolor en reposo.
Grado  IV. Aparición de necrosis y áreas de gangrena.
ULCERA ISQUÉMICA: (1,11)
Son menos frecuentes que la úlceras neuropáticas,  pueden presentarse 
solas 15 % o acompañadas de éstas (neuroisquémicas) 35 %..
Tienden a localizarse:
· En las caras laterales del pie (borde medial del 1º dedo, cara ext de la cabeza del 5º metatarsiano.
· Punta de los dedos (necrosis distal) 
· En el perímetro del talón.
· Se suelen iniciar de forma espontánea y precipitadas  por el roce con el calzado, apareciendo primeramente una flictena o ampolla (bullosis diabeticorum)  que puede evolucionar hacia la necrosis cutánea. 
· Son dolorosas cuando no existe componente neuropático.
· Evolución tórpida a los tratamientos.
· Bordes bien definido,  fondo esfacelado y fibrinoso, sin tejido de granulación. (foto de Manuel)
· Al estar situadas sobre hueso fácil infección y osteomielitis.
· Este tejido esfacelado tiende a necrosarse e inicia lo que será una escara necrótica.
Otros signos son: 
· Ausencia de vello en el dorso del pie
· Disminución o ausencia de pulsos dístales.
· Afectaciones ungueales. Suele aparecer engrosamiento de la placa ungueal (onicogrifosis) a menudo acompañada de onicomicosis y onicolisis.  
· En ocasiones nos encontramos con isquemias severas y necrosis extensas. 
· Las lesiones arteriales obliterantes suelen localizarse en la arteria femoral profunda, poplítea, tibial posterior, tronco tibioperoneo, tibial anterior y peronea. 
CLASIFICACIÓN DE WAGNER.

GRADO
LESIÓN


CARACTERÍSTICAS.

  0

Ninguna, pie de riego

Presencia de deformidades ortopédicas 








asociadas a la aparición de callosidades.

  I

Úlceras superficiales

Destrucción del espesor total de la piel.

 II

Úlcera profunda

Sobrepasa la piel y TCS, exponiendo 








ligamentos, sin afectar al hueso.

 III

Úlcera profunda con 

Afecta al hueso, con presencia de supura-




absceso y osteomielitis.
ción y otros signos infecciosos.

 IV

Gangrena limitada

Necrosis de una parte del pie o de los 








dedos, talón o planta.

   V

Gangrena extensa

Afecta a todo el pie con existencia de








Repercusiones sistémicas.

TRATAMIENTO MEDICO-QUIRÚRGICO DE LA ENFERMEDAD VASCULAR PERIFÉRICA . (11)
a) Farmacológico:
· VASODILATADORES:
Pueden favorecer la apertura de circulación colateral.

Al actuar sobre zonas sanas pueden sustraer flujo de las zonas afectadas.

Su efecto hipotensor aumentaría las resistencias de la circulación colateral.

No son eficaces con esclerosis avanzadas. 

· AGENTES HEMORREOLÓGICOS. 


Modifican la fluidez sanguínea, actuando sobre su viscosidad.

· PROSTAGLANDINAS


Tienen un efecto vasodilatador y antiagregante.

· ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS.


Su principal acción es su efecto preventivo sobre la aparición de trombosis.

· ANTICOAGULANTES:


Indicados en pacientes con riesgo trombótico elevado.

· TROMBOLÍTICOS.


Indicados en la isquemia en fase aguda de etiología trombótica y en la obliteración de los injertos, para provocar la lisis del trombo y posterior reparación quirúrgica de la causa.

b) Quirúrgico:

La arteriopatia en el diabético presenta unas características: 

· Plurisegmentariedad.

· Afectación de los troncos tibiales

· Calcificación.


Que introduce elementos diferenciales en la estrategia quirúrgica con respecto al paciente arterioclerótico no diabético.


REVASCULARIZACIÓN:

· By-pass.

· Aorto - femoral. Tasa de permeabilidad del 85 % a los 5 años.

· Aorto - bifemoral. 

· Femoro - poplíteo

· Femoro-tronco tibio peroneo


Se puede utilizar:

· Vena safena interna

· Material protésico.


Deben asegura flujos superiores a los 240 mililitros / minuto ya que con   inferiores el riesgo de trombosis es elevado.




Debe obtenerse una buena permeabilidad y durante varios años.
· Endarterectomía. 


Tiene escasas indicaciones en base a la polisegmentariedad lesional y a la 
existencia de calcificiones.

· Cirugía endovascular. 

· Angioplastia con balón de dilatación asociada o no a stent



Indicada en claudicación intermitente incapacitante.

· Tromboendarterectomía.



 Presenta resultados inferiores al by-pass, en el paciente diabético, debido a la 
plurisegmentariedad de las lesiones y a la existencia de calcificaciones, por ello, 
hoy día es una terapia abandonada.
· Simpatectomía. 



Incrementa el flujo sanguíneo total de una extremidad por abolición de la 

vasoconstricción basal de las arteriolas y de los esfínteres precapilares. No se 
realiza por el efecto temporal de su acción.

INFECCIÓN.

IMPORTANCIA. (1)
· Representan el 20 % de los ingresos hospitalarios de los diabéticos. 
· El 60 % de las amputaciones que se practican en diabéticos vienen precedidas de una úlcera infectada en el pie. 
· Las infecciones en el PD pueden empeorar en días / horas, por lo que es necesario un diagnóstico  y tratamiento precoz o derivar para manejar de forma óptima.
ANTECEDENTE:
· Para que se inocule una infección en el pie de un diabético tiene que existir un antecedente que hace de puerta de entrada para el agente causal, roce con el calzado o traumatismo.

PREDISPOSICIÓN.(11) 

· La mayor sensibilidad a la infección de los enfermos diabéticos se debe:

· A la ausencia de dolor que favorece el desarrollo insidioso de una celulitis extensa o de un absceso.

· A la hiperglicemia, que altera los mecanismos inmunitarios, fundamentalmente la inmunidad celular.

· A la isquemia, que compromete la perfusión arterial y el aporte de oxígeno. 
TERMINOLOGÍA:  (1)
· CONTAMINACIÓN. Presencia de bacterias en la herida, pero sin que exista multiplicación.
· COLONIZACIÓN. Multiplicación bacteriana, pero sin que exista reacción del huésped. 
· INFECCIÓN. Presencia de bacterias en los tejidos con reacción inflamatoria del huésped

Consideramos infección cuando existen más de 10 5 bacterias en gramo de tejido. 
TIPOS DE INFECCIONES: (1)
a) INFECCIÓN DE PARTES BLANDAS:
CELULITIS. Se caracteriza por eritema, calor local y aumento de la sensibilidad (ausente en neuropáticos)

ABSCESO. Se caracteriza por los signos anteriores más tumefacción y descarga purulenta, espontánea o por presión, a través de la úlcera. Su tratamiento drenaje del absceso y toma de muestra para cultivo. A veces destechamiento amplio de la cavidad.

INFECCIONES NECROSANTES: De superficial a profundidad:

CELULITIS NECROSANTE. NECROSIS DE LA PIEL Y TJ. CELULAR SUBCUTÁNEO.  Se caracteriza por calor, rubor, tumefacción y posteriormente aparece un color violáceo de la piel, puede aparecer fiebre, supuración descompensación glucémica y si no se trata adecuadamente puede llegar la gangrena por la trombosis séptica de los vasos subcutáneos. 
FASCITIS NECROSANTE. Entre piel y músculo. Son más peligrosas que las anteriores. En esta además de los signos anteriores se suma edema de todo el pie, fetidez característica y leucocitosis importante  (no siempre). Puede llegar a la amputación y al fallecimiento por fracaso multiorgánico. 

MIONECROSIS. Necrosis de la masa  muscular de forma predominante.

b) INFECCIÓN ÓSEA.
OSTEITIS. Infección de la cortical

OSTEOMIELITIS. Cortical y médula ósea.


DIAGNÓSTICO MICROBIOLÓGICO. (10)
LOS GERMENES MÁS FRECUENTES ENCONTRADOS:


En la infecciones leves son Gram + Stafilococcus aureus y Streptococos 

En las infecciones más graves. Suelen ser polimicrobianas Gram + y Gram -, aerobios y 
anaerobios

TOMA DE MUESTRA. No debe tomarse mediante frotis en la superficie, sino mediante biopsia tisular durante el desbridamiento o mediante curetaje del fondo de la úlcera. Previo lavado con solución salina de la superficie. Se deben practicar cultivos para aerobios y anaerobios.

RX. 
Si sospecha de infección. Rx simple.- Buscamos:


Afectación ósea con destrucción de la cortical, neoformación ósea periostal, presencia de cuerpos extraños y osteolisis más severas.


Tener en cuenta periodo de latencia radiológica (2-3 semanas)

OTROS MEDIOS DX. Son la gamma grafía ósea, RMN, Anatomía patológica del hueso. 
ANTIBIOTERAPIA SISTÉMICA DE LA ÚLCERA INFECTADA. .   (7,12)

Como tratamiento empírico hasta resultado del cultivo, se aconseja:



Amoxicilina + Clavulánico o Ciprofloxacino de primera elección.



Si la lesión presenta tejido necrótico o aspecto fétido se asocia a los anteriores la  

Clindamicina o el Metronizazol

ANTIBIÓTICOS:


PENICILINAS:



Amoxicilina / Clavulánico 875 / 125 mg / 8 horas o 1 gr. / 12 horas.



Cloxacilina 500 – 1.000 mg / 6 horas.

CEFALOSPORINAS:



Cefalexina. 250 -500 mg / 6 horas.


LINCOSAMIDAS: 



Clindamicina 150-300 mg / 8 horas  (si alergia a los anteriores)


Lincomicina 500 mg / 6-8 horas.


MACROLIDOS:



Eritromicina 500-1.000 mg / 8 horas



Josamicina 1.000 mg / 12 horas.



Claritromicina 150-500 mg / 12 horas


FLUOQUINOLONAS.



Ciprofloxacino 250-500-750 mg / 12  horas 



Ofloxacino 200 mg / 12 horas 


TETRACICLINAS:



Doxiciclina 100 mg / 12-24 horas


Otros:



Trimetropin- Sulfametoxazol 800 / 160 / 12 horas



Metronidazol 




TRATAMIENTO LOCAL DE LA ULCERA DIABÉTICA. 

EVALUACIÓN INICIAL DE LA LESIÓN: 

· Exploración neurológica

· Exploración vascular

· Exploración biomecánica

Nos podemos encontrar con 3 tipos de lesiones: 
· Neuropática

· Isquémica

· Neuroisquémica

Cualquiera de estas puede complicarse con infección.
· Localización

· Aspecto

· Estado de la piel y anejos: maceración, celulitis, fluctuación, crepitación, etc.
· Tamaño de la lesión (regla o foto digital)

· Profundidad (sonda o pinza mosquito)

· Presencia de exudado (seroso, hemático, purulento)

· Clasificación de la úlcera según la escala de Wagner o la escala de clasificación de la Universidad de Texas.

PRINCIPALES BARRERAS DE LA CICATRIZACIÓN.
· Tejido necrótico y esfacelado

· Desequilibrio bacteriano

· Alteraciones en los niveles de exudado y su composición

PROTOCOLO:

Limpieza de la herida. 
Solución salina isotónica. Si no existe infección no antisépticos por su capacidad citotóxica sobre queratinocitos y fibroblastos. 

La povidona yodada con acción antiséptica nivel intermedio, alto, se puede utilizar en la zona perilesional para secar zonas perilesionales maceradas.

La clorhexidina al 0.5 % tiene bajo espectro de acción como secante

El agua oxigenada  tiene amplio espectro germicida, indicada en limpieza de heridas anfractuosas, su inconveniente es que se inactiva con el tejido vivo (enzima catalasa)

Desbridamiento de la hiperqueratosis o callo periulceroso que rodea la úlcera neuropática. Tipos:


Quirúrgico. En grandes necrosis, infecciones francas.


Enzimático. (colagenasa) Esfacelos y costras pequeñas. Aplicar en ambiente húmedo. Tiene cierta incompatibilidad con otros agentes. Sobre costas debe inocularse con jeringuilla en la base del tejido necrótico o hacer incisiones en el centro de la escara. Está CI su aplicación directa sobre ligamentos, facias o huesos. Buena asociación con Nitrofurazona al 50 %


Autolítico. 


(hidrogeles) En úlceras cavitadas. Producen la licuación de los restos y promover la granulación. Indicados en úlceras con componente isquémico añadido y / o exposición ósea, aportan gran cantidad de humedad. Indicados en heridas con bajo nivel de exudado o tejido necrotico seco. CI en heridas muy exudativas (maceración perilesional)


(hidrocoloides) Mantienen un ambiente húmedo


(alginatos)  
· Alginato sódico. En contacto en el sodio  forma un gel hidrofílico                    (ambiente húmedo) 
· Alginato cálcico Ind. En heridas muy exudativas



        CI en heridas secas o poco exudativas.

Mecánico. Lavado de la herida por arrastre

Control de exudado. El apósito deberá absorber el exceso de exudado pero sin secar el lecho de la herida. 

INFECCIÓN. PREVENCIÓN Y ABORDAJE. 
Tto. Local.

· Mallas biocidas de carbón activado y plata. No desarrollan resistencias. Su principal función es disminuir la carga bacteriana en el lecho de la herida mediante la absorción y fijación al apósito de los microorganismos que contaminan e infectan la herida. 

· Sulfadiacina argéntica 1 % crema. Activo frente a Gram + y – Pseudomona Aeruginosa y Cándida Albicans. Incompatible con enzimas proteolíticas que inactivan la plata. 

· Nitrofurazona. Activo frente a Gram – y + algunos protozoos.


· Descargas. 

· Estimular granulación y epitelización .Con un lecho rojo y limpio y evitar la maceración perilesional. 

· Hidrocoloides

· Hidropolimericos



· Films o láminas transparentes. Poco poder de absorción del exudado

· Hidrofibras de hidrocoloide

· Colágeno.
Como resumen del tratamiento local podemos decir que no existen estudios clínicos ni evidencia científica de que un tipo de cura sea mejor que otra, por lo que habrá que actuar en cada momento según la clínica y la evolución de la lesión. 

En líneas generales:

· No utilizar pomadas antibióticas sin cultivo previo, aunque pueden utilizarse tras un desbridamiento en los primeros días.

· No curas oclusivas y herméticas
· En absceso plantar profundo. Se pueden realizar pediluvios de agua con sal (solución salina hipertónica al 20 % ) 2 veces al día durante 15 minutos, dejando gasas empapadas de lo mismo, entre curas.

· Úlceras planas Actisorb Plus 25 ®

· Úlceras cavitadas Aquacel A
TRATAMIENTO MECÁNICO DE LA ÚLCERA NEUROPÁTICA. 
UTILIDAD DE LAS DESCARGAS. 

No existe certeza o acuerdo entre los autores sobre el umbral de presión a partir del cual el paciente se ulcera. Parece que la causa está más relacionada con la integral presión / tiempo y con la limitación articular por la rigidez de los tejidos periarticulares.

Las descargas pueden ser:

a)Temporales. Se aplican durante el tto de la úlcera 


Fieltros. Se utilizan con distintos grosores, 0.5, 0.8, 1 cm. Mínimos. La parte adhesiva se pone en contacto con la piel y se menestra la zona ulcerada, rellenando la fenestración con gasa (edema de ventana) y vendaje. Se revisan según evolución.


Materiales viscoelásticos. 

Se caracterizan por: Poca memoria, alta elasticidad, gran  deformidad



Se usan en la zona interdigital 



No muy prácticos por la poca adaptación y por el efecto isquémico.


Siliconas de uso podológico. 

Su función puede ser:

 Descarga de una úlcera en el pulpejo de los dedos. 

Sustitución de elementos anatómicos amputados (dedos)



Existen en distintos grados de dureza. 



Principalmente  son interdigitales, cresta subdigital, omega.



Ventajas. Elasticidad, lavables buena adaptación.



Inconveniente. Maceración, alergias o roces (pie isquémico)


Calzado. 



Zapato postquirúrgico. Importante balancín de despegue



Plantillas de descarga. Suelen tener buena aceptación ya que tienen baja interferencia en su vida normal (andar, trabajar, conducir, etc. )

b) Definitivas. Se aplican una vez curada la úlcera para evitar  recidivas.

AMPUTACIONES
TIPOS: 

· 1 Dedo. Pueden ser el Hallux, los centrales o el quinto

· 1 radio.

· Transmetatarsianas

· Desarticulación de Lisfranc o Chopart

· Infracondílea

· Supracondílea

TRATAMIENTO:

· En los dedos siliconas de relleno

· En la transmetatarsal o en los radios externos, plantilla flexible con relleno de la porción amputada.

· Infracondílea o Supracondílea. Prótesis por encima o por debajo de la rodilla.


Importante el encaje y el número de articulaciones (tobillo y rodilla)

FACTORES DE RIESGO:

· Tabaquismo. Vasculopatía periférica

· Etilismo

· Hipertensión 
· Dislipemias. (LDL, HDL, Triglicéridos, etc.)

· Bajo nivel socio económico.
· Hiperglucemia. Mal  control glucémico (Hba1c > 7.5 )
· Corte inadecuado de uñas y callos.

· Uso de calzado estrecho o inapropiado.

· Alteraciones biomecánicas.

PREVENCIÓN.

Primaria: Evitar aparición del pie de riesgo.
· Neuropatía. Control glucémico (Hba1c < 7 )

· Enfermedad arterial periférica. Actuando sobre factores de riesgo.

· Programas de educación de cuidados del pie.

· Técnicas de revascularización, si existe isquemia

· Calzado adecuado.

· Descargas plantares de zonas de presión. 

Secundaria. Evitar la amputación en presencia de úlcera o gangrena isquémica
RECOMENDACIONES Y EDUCACIÓN SOBRE AUTOCUIDAD:

· Lavar diariamente sus pies, no más de 5 minutos, con agua tibia (36-37 º C) y jabón neutro. Secar bien, especialmente entre los dedos sin frotar. Puede utilizar una crema hidratante en capa fina y no entre los dedos.

· Hidratar la piel

· Limar las uñas con una lima de cartón en línea recta cada pocos días.

· En caso de uña encarnada, micosis, dolores, hinchazón en los pies, etc. Consulte a su equipo de salud.

· Usar calcetines y calzado cómodo y transpirable de materiales naturales. 

· Observar sus pies todos los días, verificando si tiene cortes, heridas, manchas rojas o si están hinchados. Para la planta espejo.

· No utilizar callicidas ni hojas de afeitar para tratar callos.

· Examinar sus zapatos cada vez que se los vaya a poner (cuerpos extraños).

· Mantener eventuales heridas cubiertas con gasas.
· Nunca andar descalzo

· Evitar el exceso de peso

· No fumar.

CONCLUSIONES: 

· El PD es una patología frecuente y grave, donde un diagnóstico y un actuación precoces pueden evitar complicaciones severas e incluso la amputación.

· Dado que el diagnóstico es eminentemente clínico, es sumamente importe reconocer las características clínicas típicas de cada lesión. 

· Tener en cuenta que cuando atendamos a un paciente con pie diabético, no enfoquemos el problema con pesimismo y con el convencimiento de que su problema acabará en amputación. 
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