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EDITORIAL

a Enfermería ha recorrido un largo camino que se inició con la entrega 
de cuidados a las personas enfermas en forma empírica e intuitiva en el 
comienzo de la civilización, hasta la construcción de nuevos paradigmas 

en el siglo XIX, inicialmente por Florence Nightingale, quien la transforma en una cien-
cia humanizada que contiene el arte del cuidado, a la que se sumaron otras teoristas, 
convirtiéndose así en una ciencia con base en conocimientos centrados en el paciente y su 
familia, incorporando nuevos roles a la disciplina a través del tiempo. 
El liderazgo que ha logrado la profesión nos ha llevado a ser agentes de cambio en cada 
una de las áreas de desarrollo, y el cuidado de las personas con heridas no ha sido la 
excepción. Así nace la Sociedad de Enfermeras Latinoamericanas en Heridas (SELH), 
para lograr empoderar a las enfermeras de toda Latinoamérica y transformarlas en líderes 
de cambios tanto en el cuidado y tratamiento de los pacientes, como en la generación de 
políticas públicas que contribuyan al desarrollo de la salud en nuestros países latinoame-
ricanos. 
En este afán, SELH corona su primer aniversario con esta publicación junto a la Fun-
dación Instituto Nacional de Heridas, que constituye un documento hecho por y para las 
enfermeras latinoamericanas, que permita contribuir a la difusión del conocimiento en 
la disciplina de enfermería, orientada al cuidado de las personas con heridas, basado en 
la práctica clínica y la mejor evidencia científica disponible.
Damos la bienvenida a todas las enfermeras y enfermeros de Latinoamérica que deseen 
ser parte de este sueño hecho realidad y los invitamos a participar activamente a través 
de la presentación de casos clínicos y artículos en la segunda edición de nuestra Revista 
Latinoamericana de Enfermeras en Heridas y Ostomías 2019.

Marcela Vergara
Enfermera

Editor en Jefe
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SECCIÓN I: ARTÍCULOS

urante los últimos años y pese a las diferentes iniciativas tanto 
a nivel global como local, la úlcera de pie diabético mantie-
ne su rol como un importante problema de salud pública. Se 

relaciona con indicadores de salud tales como la carga de enfermedad, 
deterioro en la calidad de vida de las personas diabéticas y aumento en 
la morbimortalidad.

Si bien en la actualidad se han realizado diversos esfuerzos multidiscipli-
narios modificando el enfoque de prevención, control y manejo de las 
personas afectadas, los cambios observados en los indicadores de com-
pensación y éxito terapéutico se mantienen por debajo de lo esperado. 

En los últimos años, varias corrientes en cuanto al manejo de las políti-
cas públicas para el control de las enfermedades no transmisibles mues-
tran cómo el conocimiento de nuestra población sería la clave para im-
plementar estrategias que respondan a las necesidades de los habitantes 
afectados. 

El objetivo del presente artículo es describir de forma general la mag-
nitud de este problema de salud en Chile, y a partir de esto, proponer 
algunas de las medidas que darían respuesta a esta situación.

PERSPECTIVAS EN ÚLCERA 
DE PIE DIABÉTICO: UNA 
OPORTUNIDAD EN EL 
ENFOQUE DE SALUD  PÚBLICA

AUTORES: 
Pía Venegas a,b, Javiera Busquets a, Jose Miguel Valdés c, Elvira 

Poklepovic d, Carolina Neira a, Tomás Labbé a,e, Melanie Paccot f.
a Asesor Técnico Departamento Enfermedades no Transmisibles, Subsecretaría 

de Salud Pública. Ministerio de Salud de Chile.
b Programa de Magister en Epidemiología. Departamento de Salud Pública. 

Universidad de los Andes. Santiago, Chile. 
c Alumno Medicina. Facultad de Medicina. Universidad de los Andes, Chile. 

d Alumna Enfermería. Facultad de Enfermería y Obstetricia. 
Universidad de los Andes, Chile. 

e Escuela de Medicina, Universidad de Santiago de Chile.
f Jefa Departamento Enfermedades no Transmisibles, 

Subsecretaría de Salud Pública. Ministerio de Salud de Chile.
Correspondencia a Pia Venegas: pia.venegas@minsal.cl
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 Palabras clave: Ulcera de pie diabético, Diabetes 
Mellitus 2, Epidemiología, Cuidado de la Salud. 

ABSTRACT

During the last years, and despite of the diffe-
rent initiatives, both globally and locally, diabe-
tic foot ulcers continue to position themselves as 
an important public health problem. In relation 
there are certain health indicators such as the 
burden of disease, reports on the alteration in 
the quality of life of diabetic patients, and their 
direct association with an increase in morbidity 
and mortality. Although several interventions 
has been carried out jointly in the different levels 
of attention, and developed important changes 
in the multidisciplinary management of these 
patients, the indicators of compensation and 
success of the therapies in relation to this health 
problem, are far from presenting changes. In re-
cent years, several trends in the management of 
public policies in relation to non-communicable 
diseases show how knowledge of our population 
would be the key to implementing successful 
strategies that respond to the affected popula-
tion. The following work seeks to describe, in a 
general way, the magnitude of this health pro-
blem in Chile and from this proposal find some 
of the measures that could respond to this situa-
tion.

Key Words: Diabetic foot ulcer, Diabetes Melli-
tus 2, Epidemiology, Health care 

INTRODUCCIÓN 

La Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2), como pa-
tología crónica, es un problema de salud pública 
a nivel mundial no solo por las complicaciones 
que trae a las personas y su implicancia en las pa-
tologías cardiovasculares, sino por el costo social 
y la carga de enfermedad que representa1.

La prevalencia a nivel mundial de DM2 para 
la población entre 20-79 años es de un 8.8% 
al 2017, que se espera aumente a un alarmante 
9,2% para el 20452. 

El número de personas con DM2 ha ido incre-
mentando tanto a nivel mundial como nacional; 
la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
proyecta que la DM2 será la séptima causa de 
muerte en 20303. 

Actualmente Chile cuenta con herramientas de 
estudio de población, las que dan cuenta de la 
realidad epidemiológica de esta enfermedad. Es-
tudios de prevalencia reportan al año 2003 un 
4,2%; 9,0% en 2009 y 12,3% en 2017, cifras que 
muestran una tendencia al alza.

A diciembre del 2017, según datos reportados 
por el Departamento de Estadísticas e Informa-
ción en Salud (DEIS) del Ministerio de Salud 
chileno, la población bajo control del Programa 
de Salud Cardiovascular (PSCV) con DM2 era 
de 853.694 personas4; sin embargo, se estima 
que más de 2 millones de habitantes serán afec-
tados por DM2, por lo que actualmente un nú-
mero importante de los afectados no estaría bajo 
control .

La aparición de úlceras de pie diabético (UPD) 
se debe, entre otras cosas, a la suma de com-
plicaciones vasculares como lo es el daño de la 
inervación periférica. La neuropatía diabética, 
entendida como la alteración de las funciones 
autonómicas, tanto motoras como sensoriales, 
es una de las complicaciones tardías de la DM2. 
Dentro de éstas, la más común es la neuropatía 
periférica, la cual afecta principalmente a las 
extremidades inferiores. La alteración de la fun-
ción sensorial conlleva alteraciones en la percep-
ción, lo que aumenta el riesgo de desarrollo de 
UPD5. 



7PERSPECTIVAS EN ÚLCERA DE PIE DIABÉTICO: UNA OPORTUNIDAD EN EL ENFOQUE DE SALUD  PÚBLICA

En este contexto, la DM2 se relaciona direc-
tamente como una de las principales causas de 
pérdida de extremidades inferiores. Cada año, 
más de un millón de personas sufren de ampu-
taciones como resultado de un mal control de 
la diabetes. Algunas estimaciones han señalado 
que cada 20 segundos ocurre una amputación 
por esta causa2, fenómeno que aumentará mien-
tras las dinámicas poblacionales muestren una 
población cada vez más envejecida y con un im-
portante número de comorbilidades.  

Las UPD son crónicas y complejas y tienen un 
gran impacto a largo plazo en la morbilidad, 
mortalidad y calidad de vida de las personas6. 
Quienes desarrollan este tipo de úlceras tienen 
mayor riesgo de muerte prematura, infarto al 
miocardio y ataque cerebro vascular con conse-
cuencias fatales7. 

Esto conlleva un desafío para los equipos de sa-
lud en la detección precoz de esta patología, ya 
que su rápida progresión, en relación a un mane-
jo inadecuado, puede llevar a un daño irreversi-
ble y derivar en una amputación.

En el presente artículo se describe la magnitud 
de este problema de salud en Chile y se propo-
nen algunas medidas de respuesta a esta situa-
ción. 

DESCRIPCIÓN POBLACIONAL 

Según reportes del DEIS años 2014-2015, 67, 9 
% del total de las amputaciones de extremidad 
inferior, según el registro de egresos hospitala-
rios del sector público de salud, corresponden a 
personas con diabetes.

Aproximadamente 80% de las amputaciones de 
extremidades inferiores relacionadas con la dia-
betes, son precedidas por una úlcera en el pie. 
Las características de las personas que presentan 

UPD son claramente identificables, y entre és-
tas podemos encontrar una enfermedad de larga 
evolución con neuropatía agregada, enfermedad 
arterial periférica, deformidad del pie, limita-
ciones del rango de movimiento de tobillo, altas 
presiones plantares y ulceraciones o amputacio-
nes previas.  Los factores principales que contri-
buyen a la amputación son la enfermedad perifé-
rica arterial y la infección8. 

En Chile, los datos reportan una tasa de ampu-
tación (considerando amputación mayor y me-
nor) de 3,3 por 1.000 diabéticos en el año 2016, 
algo menor a las cifras registradas para los años 
anteriores4. 

El tipo más frecuente de amputación correspon-
de a uno o más dedos del mismo pie con 57%, 
seguido por la amputación transmetatarsia-
na (17%),  a nivel de pierna (16%) y de muslo 
(8%)9. Es importante señalar que este registro 
incluye solo a los atendidos en el sistema públi-
co. No obstante lo anterior, este grupo constitu-
ye el 80% de la población beneficiaria4. 

En relación con la distribución por sexo, 74% 
corresponde a hombres y 26% a mujeres, en su 
mayoría beneficiarios de Fonasa B. Con respecto 
a la distribución por edad, ésta reporta un quie-
bre a partir de los 45 años, concentrando su ma-
yor proporción entre los 55 a 74 años.

Por otro lado, es importante referirse a las con-
secuencias personales y sociales que este proble-
ma de salud representa. Las personas afectadas 
perciben el evento de una amputación como una 
tragedia personal y familiar, así como también 
implica un significativo aumento de gastos para 
el sistema de salud y la sociedad6. Una cuarta 
parte de estas úlceras no cicatrizará y hasta 28% 
puede llegar a alguna forma de amputación; por 
lo tanto, establecer pautas del cuidado integral 
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del pie diabético basadas en la mejor evidencia 
disponible, con la intervención de equipos mul-
tidisciplinarios y capacitados en el tema, impli-
cará al mediano y largo plazo reducir el gasto 
público asociado, así como un impacto relevante 
en aumentar y prolongar la calidad de vida de las 
personas diabéticas8. 

DISCUSIÓN 

Es en este contexto que se hace necesario reali-
zar intervenciones que vengan a responder a las 
necesidades propias derivadas de la expresión de 
esta condición de salud en nuestra población.  

Trabajo Multidisciplinario 

Es fundamental disponer de un equipo multi-
disciplinario para la atención de estos pacientes, 
de manera que todos los factores involucrados, 
tanto de riesgo como protectores, además de las 
manifestaciones clínicas de este tipo de proble-
mática de salud, sean abarcados de manera inte-
gral y efectiva. 

Es de vital importancia lograr una compensa-
ción global, así como un manejo local de la UPD 
por un profesional capacitado. Adicionalmente, 
actividades y equipos de rehabilitación deben 
involucrarse en la atención. Se requiere un es-
pecial énfasis en el acceso a ayudas técnicas para 
alcanzar las metas terapéuticas propuestas tanto 
por el equipo de salud como el paciente.

La inercia terapéutica, que por reiteradas ocasio-
nes afecta el tratamiento de este tipo de pacien-
tes, debe ser evitada ya que retrasa los procesos 
de compensación. La prevención, el control y el 
seguimiento deben ser entendidos como respon-
sabilidad de todos los actores involucrados en el 
manejo de este tipo de pacientes.

Estandarización de los Protocolos de 
Atención 

En Chile existe escasa actualización en la capaci-
tación en la prevención y manejo de UDP den-
tro de los equipos de salud, lo que conlleva un 
desafío en el momento de estandarizar procesos 
en el manejo del paciente con esta patología.

Esto implica que se observa una gran variación 
en los equipos, protocolos y criterios clínicos, 
lo que establece como necesidad fundamental 
estandarizar los protocolos de atención. Esta es-
tandarización no solo abarca el componente de 
la atención y manejo de la UPD, sino que unifica 
criterios de derivación desde los diferentes nive-
les de atención.La efectividad de este tipo de es-
tandarización está comprobada a nivel nacional 
e internacional10,11,7. 

A pesar de publicaciones de dichos protocolos 
de estandarización, la adherencia desde el perso-
nal de salud a seguirlos no es la óptima, por lo 
que se requiere una monitorización continua.

Educación de la Población en Riesgo 

La protección específica de esta condición abar-
ca aspectos tales como la educación entregada a 
toda persona que presenta DM2 y a su familia, 
además de una adecuada estratificación de riesgo 
realizada por el profesional de salud.   

En toda persona diabética se debe estar atentos 
y buscar factores de riesgo de ulceración y am-
putación que puedan afectar el pronóstico de la 
evolución de la enfermedad12, además de indica-
dores de adherencia a las medidas terapéuticas13. 

Es en este contexto, y de acuerdo al grado de 
conocimiento de cada persona, que se hace im-
perativa la educación en relación al cuidado de 
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los pies, independientemente del estado de com-
pensación metabólica, entregando contenidos, 
aclarando dudas y reforzando cada uno de los 
pilares de la educación.  

Se hace fundamental empoderar tanto a los gru-
pos sociales como al paciente en el cuidado de su 
salud y prácticas higiénicas para lograr los obje-
tivos de prevención y autocuidado de su condi-
ción crónica6. 

CONCLUSIÓN 

El realizar aproximaciones a los perfiles epide-
miológicos de la población nos permitirá mejo-
rar su cuidado en todos los niveles de atención, 
especialmente en aquellas personas que ya han 

cursado un cuadro de UPD, logrando, entre 
otros, la percepción de bienestar de los afectados 
y sus indicadores de supervivencia a largo plazo. 

Por otro lado, en este tipo de problemáticas de 
salud, como equipos de trabajo tenemos una 
gran oportunidad en el modelamiento de proce-
sos de atención innovadores y que den respuesta 
a los verdaderos problemas de los sujetos afec-
tados. Así, la investigación y el desarrollo de in-
novaciones relacionadas constituyen un desafío 
continuo. Este tipo de iniciativas e inmersión 
de nuevos paradigmas traerán consigo no solo 
beneficios para los pacientes y sus familias, sino 
para la sociedad en general.
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SECCIÓN I: ARTÍCULOS

l pie diabético es una de las patologías asociadas a la diabetes 
mellitus que se caracteriza por pérdida progresiva de la sen-
sibilidad de la piel asociada a cambios morfológicos del pie; 

ambos fenómenos son producto de la alteración progresiva de la iner-
vación tanto sensitiva como motora y autónoma conocida como neuro-
patía diabética, a la que se pueden asociar alteraciones del flujo sanguí-
neo, tanto de la microvasculatura (microangiopatía) como de los vasos 
alimentadores del pie (macroangiopatía). Junto con esto se reconocen 
defectos en los mecanismos de defensa natural que predisponen al pa-
ciente a presentar infecciones con riesgo final de amputaciones menores 
y mayores. En este artículo revisaremos los conceptos básicos para en-
tender los mecanismos fisiopatológicos involucrados en el pie diabético.  

Palabras Clave: Pie diabético, Neuropatía diabética, Angiopatías dia-
béticas.

SUMMARY

Diabetic foot is one of the pathologies associated with diabetes mellitus 
characterized by progressive loss of skin sensitivity associated with mor-
phological changes of the foot, both phenomenon are product of the 
progressive alteration of sensitive, motor and autonomous innervation 
known as diabetic neuropathy; this can be associated with alterations 
in the blood flow of both the microvasculature (microangiopathy) and 
the vessels supplying the foot (macroangiopathy), also with this defects 
are recognized in the natural defense mechanisms that predispose the 
patient to present infections with final risk of minor and major ampu-
tations. In this article, we will review the basic concepts to understand 
the physiopathological mechanism involved in diabetic foot.

Key words: Diabetic foot, Diabetic  Neuropathies, Diabetic Angio-
pathies.
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INTRODUCCIÓN

La Diabetes Mellitus (DM) es un grupo de en-
fermedades metabólicas caracterizado por la 
hiperglicemia provocada por defectos en la se-
creción o en la acción de la insulina (o ambas). 
El efecto final es el daño celular progresivo de-
terminado por las alteraciones bioquímicas que 
produce el exceso de moléculas de glucosa en 
los pacientes que presentan esta condición. Al 
hablar de progresión en la enfermedad, se busca 
decir que el daño es acumulativo y sumatorio en 
el tiempo y está determinado por el número de 
veces que el paciente presenta episodios de hi-
perglicemia; por lo tanto, la detección temprana 
y su control periódico limitan estos episodios y 
el daño se reduce. En esto es relativamente fácil 
deducir cuáles son los factores que influyen en 
limitar el efecto de la diabetes en la población y 
tienen que ver desde la educación individual en 
población de riesgo, las oportunidades de aten-
ción que desde las políticas de salud se le ofre-
cen a los pacientes y el acceso a medicamentos 
efectivos, pasando por un diagnóstico adecuado 
y certero, entregado por profesionales con el en-
trenamiento que corresponde en cada área de la 
salud. 

El pie diabético (PD) representa un 28 a 47% 
de las hospitalizaciones en pacientes diabéticos1 
y la primera causa de amputaciones mayores 
no traumáticas en población económicamente 
activa. Esta condición se suma a las otras enfer-
medades producidas por la DM, tales como la 
ceguera por retinopatía, la insuficiencia renal y 
las alteraciones macrovasculares, entre otras, que 
en conjunto proponen un panorama desastroso 
en el paciente diabético y que se cultivan en pa-
ralelo en cada persona diabética mal controlada. 

Al buscar definir el PD a través de una búsqueda 
simple en internet, nos daremos cuenta que exis-

ten múltiples consensos en diferentes regiones y 
países, en los cuales finalmente se llega a concep-
tos comunes expresados de diferentes maneras; 
el primero de ellos es que se trata de un síndro-
me, es decir, un conjunto de síntomas y signos 
comunes provocado por más de una condición 
o enfermedad; en segundo lugar, la coexistencia 
de neuropatía con grados variables de isquemia 
y alteraciones inmunitario-inflamatorias, dejan-
do siempre la base neuropática como entidad 
primaria. Didácticamente y con el fundamento 
de generar una conducta clínica diferenciada se 
ha encasillado al PD en 3 entidades diferentes: 
neuropático (70%) , isquémico (15%) y mixto 
(15%), lo cual debe ser adecuadamente interpre-
tado por los lectores por lo que es una mirada 
didáctica y general del tema, entendiendo que, 
independiente de estas proporciones, el pie dia-
bético es un continuo compuesto por esta tríada 
de componentes (neuropatía, isquemia y altera-
ciones inmunitarias) que pueden ser variables en 
el tiempo y en la vida de un solo paciente.  

CONCEPTOS GENERALES

En términos amplios, la DM se caracteriza por 
eventos episódicos en los que el cuerpo está ex-
puesto a la hiperglicemia, la cual por sí sola des-
encadena un conjunto de efectos bioquímicos 
en las células, los cuales pueden ser transitorios o 
permanentes dependiendo del tiempo de exposi-
ción a los niveles elevados de glicemia, así como 
el grado de hiperglicemia en que el paciente se 
encuentre; junto con esto y tal como se mencio-
nó en la introducción, existen diferencias entre 
los pacientes dependiendo de la condición que 
desencadena la hiperglicemia; es decir, si el de-
fecto es en la secreción de insulina, o en su ac-
ción por defecto de los receptores o por ambos, 
esto explica también las variaciones en la edad e 
intensidad en que se presenta el daño en los dife-
rentes tejidos. 
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Son múltiples los efectos bioquímicos que ex-
plican la fisiopatología de la enfermedad y son 
variables en cada tejido dependiendo de su me-
tabolismo, su función y la capacidad de regene-
ración que presentan las células dañadas.

Fisiopatología del Daño Neurológico en el 
Pie Diabético 

El efecto de la hiperglicemia se manifiesta en los 
tejidos de manera diferente, aunque los mecanis-
mos bioquímicos sean similares.  

El daño neurológico es uno de los aspectos ca-
racterísticos del PD y clínicamente se observa 
por pérdida de la funcionalidad tanto sensitiva 
como motora y del sistema nervioso autóno-
mo; cada uno de estos sistemas presenta parti-
cularidades que hacen que el daño se manifieste 
clínicamente de manera secuencial, donde ini-
cialmente se observa la pérdida de fibras autonó-
micas y sensitivas y luego motoras. 

El daño neurológico se ha explicado por varias 
teorías que se han ido sumando entre sí para dar 
con un cuadro multifactorial determinado por 
la microangiopatía diabética, el stress oxidativo 
y la glicosilación no enzimática de proteínas, que 
en conjunto determinan la pérdida axonal pro-
gresiva e irreversible. 

Microangiopatia diabética

Hay dos mecanismos descritos para explicar este 
fenómeno: oclusión de las arteriolas que irrigan 
el axón, producto de eventos microtrombóti-
cos, inflamación de pared arteriolar, hiperplasia 
de célula muscular lisa de la pared del vaso y de 
la célula endotelial. La pérdida de las arteriolas 
del perineuro es difusa y dada la redundancia 
anatómica que existe en la estructura arterial de 
los fascículos nerviosos, no explica por sí sola la 
isquemia, una segunda teoría se suma para dar 

cuenta del daño isquémico del nervio; es la teo-
ría de la válvula venosa, que supone la oclusión 
de las vénulas en su salida del perineuro, debido 
a cambios de presión en el endoneuro dados por 
edema tisular producto de la acumulación de 
metabolitos osmóticamente activos en el extra-
celular; la oclusión venular se explica por ser un 
sistema de baja presión muy sensible al aumento 
de presión del entorno; tanto la pérdida arterio-
lar como la oclusión venular se conjugarían para 
determinar eventos isquémicos repetitivos en el 
tiempo y muerte axonal1,2,3,4,5. 

Stress oxidativo

Naturalmente, y como parte de las reacciones 
químicas que se producen en las células, se ge-
neran como producto de éstas tanto radicales 
libres como productos nitrosilantes, que inter-
vienen directamente en los procesos naturales 
de la célula alterando una multiplicidad de fun-
ciones; su acumulación en el intracelular lleva 
finalmente a la muerte celular, lo que se conoce 
como “stress oxidativo”6,7.  Para evitarlo, existen 
una serie de mecanismos que neutralizan los ra-
dicales libres y productos nitrosilantes; uno de 
los sistemas más importantes es la producción 
de NADPH en la mitocondria celular, que ac-
túa a través del glutatión, el que, a su vez, actúa 
como potente antioxidante8. Durante los perio-
dos de hiperglicemia se reduce la producción de 
NADPH provocando stress oxidativo. A través 
de este mecanismo, el stress oxidativo adquiere 
particular importancia en los nervios del siste-
ma nervioso autónomo, en los cuales se produce 
la oxidación de los canales de sodio de la mem-
brana del axón, impidiendo la entrada de sodio 
al intracelular y por lo tanto, la neurona post 
ganglionar no es capaz de generar un potencial 
de acción. Esto explica la aparición de algunos 
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signos precoces en el PD como resequedad de la 
piel y edema antes que se expresen otras manifes-
taciones más notables de la neuropatía diabética, 
como la pérdida de la sensibilidad propioceptiva 
o las alteraciones motoras.

Junto con la reducción de la biodisponibilidad 
del NADPH, se produce un proceso de autoxi-
dación de las moléculas de glucosa en presencia 
de hierro o cobre, mediante la formación de hi-
droxialdehido y ketoaldehido, formando iones 
superoxido, radical hidroxilo y agua oxigenada, 
todos ellos altamente tóxicos para la vida celular. 

Glicosilación no enzimática de proteínas

En presencia de hiperglicemia, es decir, ante el 
aumento descontrolado de moléculas de glucosa 
se produce un conjunto de reacciones químicas 
con los aminoácidos de las proteínas, no media-
das por enzimas (recordar que las enzimas per-
miten acelerar o bloquear reacciones químicas 
tanto en el plasma, liquido intercelular y en el 
intracelular); estas reacciones varían según si la 
exposición a la hiperglicemia es breve o prolon-
gada en el tiempo. En el primer caso, se produ-
cen cambios moleculares asociados a los ami-
noácidos de las proteínas que son reversibles; 
si la exposición es prolongada o repetitiva, los 
cambios se hacen permanentes; a los productos 
de estas reacciones se les llama “productos de gli-
cosilación avanzada”9,   los cuales se acumulan en 
proteínas de larga vida tales como el cristalino 
del ojo o en las membranas basales y en el com-
ponente proteico de las vainas de mielina en el 
sistema nervioso periférico; estos últimos acu-
mulan estos productos haciéndose apetecibles 
para los macrófagos que cuentan con receptores 
de ellos, generándose un proceso de destrucción 
de la membrana del axón10.  

Compromiso motor y sensibilidad compleja 

Las diferencias entre los tipos de axones, según 
si cuentan o no con una vaina de mielina como 
mecanismo tanto de aceleración del potencial 
de acción como de protección de la estructura 
del axón, hacen que la presentación clínica sea 
secuencial, es decir, los axones más precozmen-
te afectados son aquellos que no cuentan con la 
protección de la vaina de mielina, tales como la 
sensibilidad dolorosa y el sistema nervioso au-
tónomo; posteriormente se comprometen los 
axones que llevan la sensibilidad más compleja, 
como la termalgesia y la propiocepción en con-
junto con el daño en las fibras motoras; de éstas, 
las primariamente afectadas son las más distales, 
las que dan la inervación a la musculatura intrín-
seca del pie. Es así como inicialmente observa-
mos alteraciones propias de la pérdida de sensi-
bilidad dolorosa y alteraciones de la piel propias 
del sistema nervioso autónomo, como la pro-
ducción de sebo, sudor y regulación del flujo de 
los capilares de la piel y el tejido celular subcutá-
neo, tendiendo al edema.  Posteriormente vemos 
la deformación del pie dada por la pérdida de la 
regulación motora entre extensores y flexores y 
la denervación de los músculos intrínsecos del 
pie, a los que se asocia la pérdida de sensibilidad 
propioceptiva. 

En suma, el mecanismo de lesión neurológica 
es multifactorial, difuso y compromete la tota-
lidad de las estructuras neurológicas, viéndose 
particularmente afectados los axones que cuen-
tan con mayor superficie susceptible al daño que 
son precisamente los de los pies, explicando de 
esta manera la presentación clínica de la neuro-
patía, donde se observa un compromiso de distal 
a proximal. Dado que los mecanismos de daño 
son variables, la presentación clínica de la neu-
ropatía también, existiendo factores comunes 
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entre sí, pero con variaciones que permiten cla-
sificarla según su presentación clínica, siendo la 
más frecuente la polineuropatía diabética distal 
sensitivo – motora. 

Fisiopatología del daño vascular en el pie 
diabético 

La exposición de los tejidos a la hiperglicemia 
no solo compromete a las estructuras del sistema 
nervioso, si no a la totalidad de los tejidos del 
cuerpo, siendo particularmente notable el efecto 
que produce en las arterias dado lo catastrófico 
de la evolución natural de la enfermedad. 

Las anormalidades en la función vascular afecta 
a prácticamente todas las estructuras del sistema 
circulatorio: 

 ■ Glóbulos rojos: agregación eritrocitaria au-
mentada e incremento de la microviscosidad 
y capacidad de deformación disminuida. 
Incrementos en la hemoglobina glicosilada 
cuya afinidad por el oxígeno está disminui-
da, por lo tanto, hay menor transporte de 
oxígeno. 

 ■ Plaquetas: Alteración en la liberación de 
prostanoides tales como el troboxano que 
estimulan la agregación plaquetaria; junto 
con esto se producen una serie de interac-
ciones plaqueta - plasma con proteínas plas-
máticas, la vida de las plaquetas se acorta y 
el recambio es rápido, liberan factor de cre-
cimiento promoviendo la proliferación de 
células musculares lisas de la íntima vascular. 
Además se ha sugerido la alteración de los 
lípidos de la membrana plasmática plaque-
taria y su respuesta al estímulo para la acti-
vación; de esta manera la plaqueta estaría 
participando en la patogénesis de macroan-
giopatía diabética. 

 ■ Factores de coagulación: Se han elaborado 
propuestas que hablan de estados de hiper-
coagulabilidad en los pacientes diabéticos, 
basados en la existencia de desproporciones 
en los factores de la coagulación asociados 
a glicosilación de las proteínas plasmáticas, 
aunque ninguna de estas teorías ha logrado 
demostrar que la diabetes constituya de por 
sí una condición de trombofilia, pero sí que 
esta condición le otorga un rol en eventos 
trombóticos asociados a alteraciones de la 
pared arterial11. 

 ■ Pared arterial: La macroangiopatía diabé-
tica es una de las condiciones que explica 
una proporción importante de las amputa-
ciones mayores en los diabéticos; se suma a 
la microangiopatía para explicar no solo las 
estadísticas dramáticas de las amputaciones, 
sino también como mecanismo de retardo 
de la cicatrización en lesiones que se perpe-
túan y que generan tánto gasto de recursos 
en los sistemas de salud e importante alte-
ración de la calidad de vida de los pacientes 
diabéticos. 

En los párrafos anteriores se da una pincelada so-
bre los efectos de la hiperglicemia mantenida de 
los componentes de la fase fluida del sistema cir-
culatorio, los cuales pueden variar según si exis-
te un adecuado control de la enfermedad y bajo 
condiciones de normoglicemia; sin embargo, 
los efectos dañinos de la enfermedad en la pared 
vascular son más constantes y sumatorios en el 
tiempo, ya que se comprometen estructuras con 
proteínas de larga vida las que van provocando 
cambios permanentes en la arquitectura y diná-
mica de la pared arterial. Los efectos iniciales se 
observan en el endotelio, en el cual en pacientes 
diabéticos se ha observado una reducción en la 
síntesis de prostaciclina y óxido nítrico, altera-
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ciones en las proteínas de unión celular y áreas 
de descamación focal del endotelio, permitien-
do la entrada de componentes sanguíneos en el 
espacio subendotelial y activación de las plaque-
tas, las cuales liberan sus factores en este espacio 
estimulando la replicación focal de células mus-
culares lisas de la íntima, lo que da como resul-
tado una placa ateromatosa madura. La acumu-
lación de productos de glicosilación avanzada en 
la pared vascular, asociada al aumento del tejido 
conectivo (fibronectina y glicoproteínas) esti-
mulados por los factores plaquetarios, producen 
por sí solos una pérdida de la elasticidad de la 
pared arterial. Al mismo tiempo y dado por la 
afinidad de las proteínas del tejido conectivo por 
las moléculas de calcio, éstas se tienden a depo-
sitar en el espacio subendotelial y en la media de 
la arteria aportando aún mayor rigidez a la pared 
arterial. Estos depósitos de calcio son visibles en 
la radiografía simple del pie, los cuales se han 
usado como predictores de riesgo para amputa-
ción12, 13.  

La arterioesclerosis como patología de la 
arteria y su asociación con la DM.

La arterioesclerosis como patología de la arteria 
y su asociación con la DM es ampliamente re-
conocida, a lo que se suma la hipertensión y el 
tabaquismo para que, en conjunto, den explica-
ción a la mayoría de los eventos tromboembóli-
cos arteriales y se han caracterizados como fac-
tores de riesgo de estos eventos. La dislipidemia 
en los diabéticos se explica por las alteraciones 
en el metabolismo de las lipoproteínas, obser-
vando valores aumentados de lipoproteínas de 
muy baja densidad (VLDL) y de baja densidad 
(LDL) y triglicéridos, los cuales darían cuenta 
de ateroesclerosis acelerada en algunos pacientes 
diabéticos. 

Se han reconocido, al mismo tiempo, una serie 
de marcadores inflamatorios asociados a la ate-
rogénesis arterial, tanto plasmáticos como en 
muestras de pared arterial en pacientes diabéti-
cos, sumándose al conjunto de eventos que ex-
plican la macroangiopatía14. 

Se han descrito otros mecanismos que explican 
la variabilidad de presentación clínica de la en-
fermedad arterial en los pacientes diabéticos, 
tales como la capacidad de respuesta a estímu-
los vasodilatadores como el de la insulina, la re-
ducción en la producción del óxido nítrico por 
parte del endotelio vascular que actúa como po-
tente vasodilatador y al mismo tiempo bloquea 
la hiperplasia de la célula muscular lisa subendo-
telial, entre otros. 

El efecto del daño arterial se aprecia clínicamen-
te de manera variable según el tiempo de evolu-
ción de la enfermedad; de manera difusa en el 
sistema circulatorio, comprometiendo arterias 
de pequeño calibre como las arterias intrínsecas 
del pie en las que el efecto de la hiperplasia en-
dotelial y de la célula muscular lisa bastan para 
ocluir el lumen arterial; en las arterias tibiales y 
peroneas el efecto sumatorio de los fenómenos 
en la pared arterial antes descritos asociados a 
placas de ateroma dan cuenta de la pérdida ar-
terial. El compromiso de arterias poplíteas y fe-
morales e incluso iliacas es básicamente por la 
formación de placas de ateroma maduras y ex-
céntricas que progresivamente van ocluyendo el 
lumen arterial; es por esto que las manifestacio-
nes clínicas de la enfermedad arterial oclusiva 
pueden presentarse a través de un debut con ne-
crosis del tejido distal en los ortejos o con clau-
dicación intermitente.   
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Alteraciones en la respuesta inmune

Cuando hablamos de la respuesta inmune no 
solo se considera el efecto de la hiperglicemia 
sobre las células del sistema inmune, en las cua-
les, bajo el mismo mecanismo bioquímico que 
se produce en otros tejidos, se produce la altera-
ción en la producción de proteínas tipo inmu-
no globulinas, las que se encuentran reducidas 
en cantidad y funcionalidad; también hablamos 
de otros sistemas de protección, tales como la 
respuesta dolorosa ante un estímulo nocivo, la 
alteración de la capacidad protectora de la piel 
mediada por la neuropatía autonómica donde 
existe menos producción de sudor y sebo en la 
piel, colágeno y fibroblastos disfuncionales, re-
sultando en piel frágil y fácilmente quebradiza, 
formándose micro fisuras que son colonizadas 
por microorganismos que no son los habituales 
en la flora comensal, tales como bacterias anae-
robias y hongos. 

El edema del tejido celular subcutáneo dado tan-
to por la neuropatía autonómica así como por la 
formación de macromoléculas osmóticamente 
activas, contribuyen a dar las condiciones óp-
timas para el crecimiento bacteriano, las que se 
conjugan con una respuesta inmune débil, dada 
tanto por las alteraciones en las proteínas del sis-
tema inmune, como también por las alteraciones 
de la diapédesis de los leucocitos, además de una 
membrana basal engrosada por productos de 
glicosilación avanzada que alteran la migración 
leucocitaria; estas alteraciones se agravan en 
condiciones de descompensación15. 

Rol de la biomecánica en las lesiones del pie. 

Todos los fenómenos mencionados se van con-
fabulando para dar finalmente un pie que con el 
tiempo se va deformando y perdiendo la sensibi-
lidad, los cuales, asociados a la alteración de los 

mecanismos de defensa, constituyen la base de la 
patogenia de la enfermedad, solo falta prender la 
mecha. El desencadenante del cuadro puede ser 
simplemente el traspaso de bacterias que fran-
quean los mecanismos de defensa debilitados, 
desde micro fisuras o las uñas del pie. En este as-
pecto, el control de la carga bacteriana desde la 
piel juega un rol clave para la prevención; el aseo 
y lubricación de la piel permiten evitar la colo-
nización de bacterias y hongos. La otra variable 
es el trauma, y en esto hablamos no solo de con-
tusiones o lesiones por golpes, sino también del 
trauma repetido y continuo por la marcha habi-
tual, los roces dentro de un zapato no adaptado a 
las deformaciones progresivas del pie, la carga en 
zonas con piel no adaptadas, la hiperqueratosis, 
las sobrecargas, el pie de Charcot, los dedos en 
martillo y las alteraciones de la movilidad articu-
lar que son los desencadenante más comunes en 
el pie diabético16. 

CONCLUSIONES 

El pie diabético es la sumatoria de eventos bio-
químicos determinados por un factor común 
que es la hiperglicemia, la cual, sumada a otros 
factores como la deficiencia en el efecto de hor-
monas como la insulina, van cultivando un daño 
progresivo en la vida del paciente diabético; los 
efectos en los pies son el reflejo de un control 
metabólico deficiente. 

Los efectos dañinos de la hiperglicemia y sus re-
sultados bioquímicos no solo afectan al pie, si no 
que el daño se cultiva en paralelo con los efectos 
en otros tejidos como riñón, cristalino, retina, 
músculos, etc., por lo que la existencia del PD 
es un marcador de daño en otros tejidos, lo cual 
debe ser motivo de estímulo para el equipo de 
salud para su estudio y manejo integral, conside-
rando además que la alteración de otros órganos 
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incide directamente con el pronóstico y resulta-
do del tratamiento del pie diabético. 

La educación, tanto al equipo de salud como al 
paciente y la familia, es la herramienta principal 
para detener una enfermedad que se comporta 

como una epidemia incontrolable. Las técnicas 
de prevención y control metabólico son más 
efectivas existiendo un equipo entrenado y un 
paciente consciente.  
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SECCIÓN I: ARTÍCULOS

La neuroartropatía de Charcot es reconocida como una en-
fermedad destructiva, progresiva y no infecciosa, de origen 
multifactorial, en pacientes con diabetes mellitus como su 

más frecuente causa etiológica. Su verdadera incidencia es desconoci-
da, muy probablemente por errores o retrasos en el diagnóstico inicial; 
sin embargo, se cree que ante el aumento de la diabetes mellitus como 
una de las enfermedades metabólicas más importantes, la tasa de presen-
tación de la neuroartropatía de Charcot lo hará de forma simultánea. 
Recientes estudios en esta patología hacen especial énfasis en la preven-
ción, basada en un manejo multidisciplinario, oportuno y eficaz, con el 
fin de reducir potencialmente la morbilidad relacionada con infeccio-
nes, la necesidad de una larga estancia hospitalaria y las consecuentes 
amputaciones.

Palabras clave: Complicaciones Charcot, Deformidad, Diabetes Melli-
tus, Neuropatía.

SUMMARY

Charcot neuroarthropathy is recognized as a destructive, progressive 
and noninfectious disease, of multifactorial origin, in patients with dia-
betes mellitus as its most frequent etiological cause. Its true incidence 
is unknown, most likely due to errors or delays in the initial diagnosis; 
however, it is believed that, given the increase in diabetes mellitus as one 
of the most important metabolic diseases, the rate of presentation of 
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Charcot neuroarthropathy will simultaneously. 
Recent studies in this pathology place special 
emphasis on prevention based on a multidisci-
plinary, timely and effective management, in or-
der to potentially reduce the morbidity related 
to infections, the need for a long hospital stay 
and the consequent amputations. 

Key words: Charcot complications, Deformity, 
Diabetes Mellitus, Neuropathy. 

INTRODUCCIÓN

La neuroartropatía de Charcot (NC), es una en-
fermedad progresiva, no infecciosa y destructiva 
que compromete huesos y articulaciones en pa-
cientes con una neuropatía periférica, presente 
hasta en 30% de los pacientes diabéticos, la cual 
puede ser activada por un estímulo neurotrau-
mático que actúa de forma aislada o acumula-
tiva, dando como resultado unas deformidades 
severas debidas a fracturas, laxitud ligamentosa, 
luxaciones, destrucción articular y reparación 
hipertrófica1, 2, 3, 4, 5. Fotografía 1.

En 1968 Jean-Martín Charcot realizó una des-
cripción detallada de esta entidad como una 
artritis hipertrófica destructiva. Posteriormente 
fueron descritas otras causas de artropatía neu-
ropática, entre ellas: la diabetes mellitus (DM), 

poliomielitis, siringomielia, alcoholismo, lepra, 
tabes dorsal, artritis reumatoide, esclerosis múl-
tiple y el traumatismo1, 2, 3.

Dos teorías clásicas se han propuesto para expli-
car los mecanismos que conducen al desarrollo 
de una NC. La primera teoría, o neurovascular, 
propuesta por Charcot mismo, reconoce en la 
reabsorción ósea debida a la neuropatía auto-
nómica la causa principal. La segunda teoría, 
propuesta por la escuela alemana de Volkmann 
y Wirkow supone que sean los microtraumatis-
mos repetidos y desapercibidos por causa de la 
neuropatía sensitiva que causan la enfermedad. 
Probablemente la etiopatología del pie de Char-
cot reconoce ambas causas como factores deter-
minantes. 

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico inicial suele ser clínico, y la falla 
en el reconocimiento de la neuropatía puede te-
ner efectos desastrosos. En su fase aguda, la NC 
se manifiesta con aumento de la temperatura 
local (hasta 3,3ºC con respecto a la extremidad 
no afectada), edema unilateral, eritema, con de-
limitación de sus pulsos distales (sensibilidad 
de 71% para enfermedad vascular periférica) y 
usualmente con una piel intacta. Una historia 
cuidadosa puede revelar un evento traumático 
no reconocido. De forma equivocada se consi-
deraba que ésta era una condición indolora, pero 
Brodsky encontró que el dolor estaba presente 
hasta en la mitad de los pacientes1, 4, 5, 7.

Su diagnóstico es complejo ya que la mayoría 
de las personas afectadas consultan por primera 
vez con una úlcera concomitante, Fotografía 2, y 
cuando lo hacen en fase aguda se requiere de una 
alta sospecha clínica por parte del examinador, 
ya que podría ser diagnosticado erróneamente 
como una artritis u osteomielitis.

Pie derecho con deformidades ocasionadas 
por una neuroartropatía de Charcot

FOTOGRAFÍA
 1



21NEUROARTROPATÍA DE CHARCOT: DEFINICIÓN, ETIOPATOGENIA, CLASIFICACIÓN Y DIAGNÓSTICO

La progresión de la NC por lo general sigue un 
patrón clínico y radiológico el cual fue descrito 
en la Clasificación de Eichenholtz, Tabla 11. En 
ella se divide la artropatía en 3 etapas: fragmen-
tación, coalescencia y reconstrucción.

EXPLORACIÓN 

La progresión clínica de la neuropatía periférica 
se desarrolla en general durante años, en cambio 
la evolución hacia la Neuroartropatía de Char-
cot puede ocurrir en meses en un pie predispues-
to, ante un trauma menor, generalmente interno 
e indoloro, o tras un procedimiento quirúrgico. 

La deformidad es debida a los desplazamientos 
articulares, fracturas y osteofitos, pudiendo lle-
gar a hundir la parte central del pie. Por todo 
ello es primordial que cuanto más temprano se 

Pie de Charcot tipo 1, con afectación 
de la articulación tarso- metatarsiana

  FOTOGRAFÍA
 2

Etapa Clasificación Eichenholtz

0 Pie Normal Inicio proceso.

I Desarrollo y 
Fragmentación

Destrucción y fragmentación ósea, con hiperemia y cambios tróficos en la 
piel. La duración es de 3 a 4 meses. En esta etapa las imágenes radiográficas 
pueden ser normales o esclerosis ósea con fragmentación y/o luxaciones 
periarticulares. Descartar proceso infeccioso.

II Coalescencia Es la etapa de inicio de la reparación ósea, su duración es de 8 a 12 meses. 
Clínicamente encontramos la desaparición progresiva del rubor, edema y 
calor local. La radiografía muestra neoformación ósea, reacción perióstica con 
coalescencia, puentes óseos y consolidación interfragmentaria.

III Consolidación Se caracteriza por la consolidación ósea, generalmente con deformidad 
residual. Clínicamente desaparece el aumento de temperatura comparado 
con el miembro ipsilateral y puede persistir la tumefacción. Desde el punto 
de vista radiológico se observa remodelación ósea, extremos redondeados de 
los fragmentos óseos y disminución de la esclerosis. El pie presenta marcado 
descenso de la bóveda plantar, ensanchamiento con prominencias óseas en 
la región plantar y en los bordes interno y externo que pueden dar lugar a la 
aparición de úlceras plantares.

Clasificación de Eichenholtz   TABLA 
1
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diagnostique la artropatía de Charcot, se podrá 
evitar la mayoría de las complicaciones. 

Esta neuroartropatía se presenta inicialmente de 
forma aguda y caracterizada por signos inflama-
torios, edema unilateral, eritema, con delimita-
ción de sus pulsos distales y usualmente con una 
piel intacta en la articulación del pie afectado y 
finaliza cuando el pie recupera la temperatura 
normal, no presenta edema y no se observa hi-
permovilidad en las articulaciones, Tabla 2.

Por ello, la medición de la temperatura dérmica 
con un termómetro de infrarrojos es un sistema 
sencillo para el diagnóstico precoz del Pie de 
Charcot. Cuando exista una diferencia de tem-
peratura > 2ºC con relación al pie contralateral 
se considerará anormal. 

Este aumento de la temperatura local (hasta 
3,3ºC con respecto a la extremidad no afectada) 
puede estar presente hasta una semana antes de 

que aparezca una lesión en el pie13. En esta etapa 
inicial puede que los pacientes no noten dolor 
debido a la pérdida sensitiva, aunque Brodsky 
encontró que el dolor estaba presente hasta en 
50% de ellos4, 7, 8, 11. Fotografía 2A; por lo tanto, 
debemos considerar que el aumento de la tem-
peratura es un indicador útil como signo predic-
tivo en la ulceración y la inflamación subclínica 
de los pies.

Una historia cuidadosa puede revelar un evento 
traumático no reconocido. 

Ante la presencia de signos inflamatorios y/o 
edema, siempre hay que descartar la presencia de 
actividad inflamatoria por NC. La articulación 
de Lisfranc suele ser la más afectada (colapso del 
arco plantar), Fotografía 3. Los marcadores bio-
químicos como la determinación de la fosfatasa 
alcalina ósea, la porción B-Terminal del telopép-
tido del colágeno tipo I y la proteína C reactiva, 

Etapa FASE AGUDA FASE CRÓNICA

Temperatura 
dérmica

> 2° Normotermia

Edema Si No

Eritema Si No

Dolor Probable (50%) No

Deformidad No (normalmente)
Piel intacta (normalmente)

Sí (sin posibilidades de reversibilidad)
Ulcera (Riesgo)

Diagnóstico de 
Imagen

Fase 0 Eichenholtz. Normal. En ocasiones 
esclerosis e inicio fragmentación
Diag. Definitivo: Spect-TC/ RM

RX; Remodelación ósea y disminución 
de la esclerosis.

Exámenes de 
Laboratorio

  PCR (poco)   FA   Telopéptido 
C-terminal del colágeno tipo I (βCTX)

Diferencias básicas entre Neuroartropatía de Charcot en fase aguda y crónica  TABLA 
2
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también pueden ofrecernos una ayuda si sospe-
chamos la presencia de una NC.  

Aunque la radiografía simple ha demostrado 
una sensibilidad de 70 a 95% y una especificidad 
de 43 a 89% en la detección de osteomielitis, su 
utilidad es mucho menor en pacientes en etapa 0 

de la enfermedad, en quienes su condición no ha 
progresado a fractura o luxación. 

No existe una prueba diagnóstica definitiva para 
distinguir la NC de la osteomielitis; sin embar-
go, en la gammagrafía ósea de tres fases con tec-
necio Tc-99m, seguido de Indio In-111 con leu-
cocitos marcados, ha mostrado una sensibilidad 
de 93 a 100% y una especificidad aproximada de 
80%, Fotografía 4 5, 8, 9. También la realización 
de estudios tomográficos (SPET) y sobre todo 
los sistemas híbridos de SPET/TC, (en los que 
se realizan simultáneamente imágenes de TC) 
tiene un mayor rendimiento diagnóstico ya que 
permiten determinar con mayor precisión si la 
captación se localiza en los tejidos blandos o en 
el hueso12, Fotografía 5.

Gammagrafía ósea con Tc y 
con leucocitos

FOTOGRAFÍA 
4

SPECT-TC en un pie con neuroartropatía 
de Charcot

FOTOGRAFÍA
5

Fase II de Eichenholtz en un pie 
de Charcot

FOTOGRAFÍA 
3

Imagen radiológica observándose la fractura 
tarso-metatarsiana con luxación dorsal del antepié, 
con esclerosis ósea e inicio de la consolidación de los 
fragmentos óseos

Etapa inicial de Pie de Charcot  FOTOGRAFÍA 
2A
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La Resonancia Nuclear Magnética (RNM) pue-
de mostrar cambios en etapas tempranas de la 
artropatía de Charcot, Fotografía 6, como son: 
disrupción ligamentosa, deformidad articular 
concomitante y el cambio en la señal intra-arti-
cular y subcondral; sin embargo, estos cambios 
pueden verse hasta 4 a 6 semanas después de la 
presentación inicial4, 5. 

La tomografía por emisión de positrones (PET) 
con flúor-18 desoxiglucosa, ha ganado terreno 
en el diagnóstico de esta entidad, especialmente 
cuando se combina con la tomografía computa-
rizada (TC), que se ha denominado PET-TC10. 

Charcot, es realizar un diagnóstico diferen-
cial con la osteomielitis, ya que clínicamente 
son parecidas. 

 ■ Un paciente diabético con una diferencia de 
temperatura > 2ºC con relación al pie con-
tralateral, una historia de mal control de gli-
cemia, neuropatía periférica y que presenta 
un pie edematoso sin úlcera, usualmente co-
rresponde a un Charcot en su fase temprana.

 ■ El diagnóstico por imágenes en el pie de 
Charcot es complejo y siempre deben ser va-
loradas en el contexto del cuadro clínico del 
paciente. 

 ■ La fragmentación y luxación articular están 
a favor del Charcot, aunque su presencia no 
descarta la infección.

 ■ La RMN muestra fracturas tempranas y 
edema óseo extenso en el Charcot y refuerza 
el diagnóstico en contra de un proceso in-
feccioso.

 ■ El paciente deberá tener un rol vital en la 
prevención del pie de Charcot y sus compli-
caciones, llevando un buen control metabó-
lico, así como poseer los conocimientos para 
detectar de forma precoz los signos de alar-
ma y así poder acudir rápidamente al perso-
nal especializado.CONCLUSIONES

 ■ Uno de los principales problemas a la hora 
de valorar un paciente con artropatía de 
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SECCIÓN I: ARTÍCULOS

ntre los tratamientos farmacológicos más frecuentes en pacien-
tes con pie diabético, además del control de la diabetes, encon-
tramos el manejo de la neuropatía diabética y manejo antibió-

tico de la infección. La neuropatía diabética dolorosa se observa en 10% 
de los pacientes. El tratamiento se enfoca en el manejo sintomático y 
no corrige la causa subyacente. La pregabalina y la duloxetina son reco-
mendadas como tratamiento inicial,  a lo que se suman la gabapentina y 
amitriptilina. El uso de estos medicamentos debe considerar comorbili-
dades y efectos adversos. 
La mayoría de las infecciones en el pie diabético son polimicrobianas, 
con cocos gram positivos y especialmente estafilococos como agentes 
causales más comunes. El tratamiento antibiótico debe ser ajustado se-
gún los hallazgos microbiológicos, con una duración de 1 a 2 semanas 
en infecciones leves a moderadas, y de al menos 3 semanas en la mayoría 
de las infecciones severas. En casos de osteomielitis remanente, la du-
ración del tratamiento se prolonga a 6 semanas. Como co-patógenos 
en heridas crónicas o previamente tratadas se puede identificar bacilos 
gram negativos aeróbicos, y en heridas isquémicas o necróticas, anaero-
bios.
Palabras clave: Farmacoterapia, Neuropatía diabética dolorosa, Neuro-
patía, Pie diabético, Infección, Úlcera.

ABSTRACT 
Among the most frequent pharmacological treatments in patients with 
diabetic foot, in addition to the control of diabetes, we find the mana-
gement of diabetic neuropathy and antibiotic management of the in-
fection. Painful diabetic neuropathy is seen in 10% patients. Treatment 
focuses on symptomatic management, and does not correct the un-
derlying cause. Pregabalin and duloxetine are recommended as initial 
treatment, to which are added gabapentin and amitriptyline. The use 
of these medications should consider comorbidities and adverse effects.
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The majority of infections in the diabetic foot 
are polymicrobial, with gram agents. Antibiotic 
treatment should be adjusted according to mi-
crobiological findings, lasting from 1 to 2 positi-
ve cocci and especially staphylococci as the most 
common causative weeks in mild to moderate 
infections, and at least 3 weeks in the majority of 
severe infections. In cases of remnant osteomye-
litis, the duration of treatment prolongs to 6 
weeks. As co-pathogens in chronic or previously 
treated wounds we find gram-negative aerobic 
bacilli, and in ischemic or necrotic wound anae-
robic can be identified.
Keywords: Pharmacotherapy, Painful diabetic 
neuropathy, Neuropathy, Diabetic foot,  Infec-
tion, Ulcer.

INTRODUCCION
La úlcera de pie diabético (UPD) es la compli-
cación más común en las extremidades inferiores 
de los pacientes diabéticos. En la fisiopatología 
hay tres elementos fundamentales; la neuropatía 
diabética (sensitiva, motora y autonómica), la 
angiopatía diabética (compromiso arterial) y la 
infección. El  manejo es interdisciplinario y mul-
timodal, siendo el ideal de tratamiento:
1. Modificaciones del estilo de vida,  con ma-

nejo adecuado de la diabetes y factores de 
riesgo (FR) asociados, optimizando el esta-
do nutricional.

2. Manejo local del pie en forma interdiscipli-
naria por podología, enfermería (curaciones 
avanzadas) y cirugía  (eventual aseo de la le-
sión  y/o   amputación).

3. Evaluación por fisiatría para aliviar puntos 
de carga, y, una vez que haya cicatrizado la 
lesión, evitar aparición de nuevas úlceras 
mediante el uso de calzado y plantillas ade-
cuadas.

4. Manejo farmacológico de la diabetes, de la 
neuropatía diabética y FR asociados.

5. Manejo farmacológico de la infección.
En este artículo nos centraremos en el manejo 
farmacológico de pacientes con neuropatía dia-
bética dolorosa y con pie diabético infectado.

Manejo de la neuropatía diabética
El dolor neurogénico se observa en aproximada-
mente 10% de todos los pacientes diabéticos y 
se asocia a importante deterioro en la calidad de 
vida1.
Lo ideal es controlar en forma óptima la glice-
mia desde el diagnóstico inicial en un paciente, 
para así prevenir el desarrollo de complicaciones 
como la neuropatía diabética2. En la actualidad 
no existe tratamiento específico para el daño 
neuronal subyacente1, 2, sin embargo existe una 
amplia gama de medicamentos para aliviar la 
neuropatía, teniendo en conocimiento que si no 
compensamos en forma adecuada su enferme-
dad de base, el éxito en controlar la neuropatía 
será bajo.
Respecto a los síntomas, éstos varían de acuer-
do al tipo de fibra comprometida. Los síntomas 
más tempranos son dolor y disestesias y son pro-
ducidos por el compromiso de fibras delgadas.  
El compromiso de fibras gruesas puede provocar 
adormecimiento y pérdida de sensación protec-
tora; ambas alteraciones ponen al pie en riesgo 
de ulceración. 
La elección del medicamento3 debe incorporar 
aspectos psicológicos como las creencias y pre-
ocupaciones del paciente, su morbilidad actual 
y sus comorbilidades, los efectos colaterales y el 
uso de medicamentos concomitantes. Se evalúa 
el dolor, su severidad y el impacto en el estilo de 
vida.



REVISTA LATINOAMERICANA DE ENFERMERAS EN HERIDAS Y OSTOMÍAS28

MEDICAMENTOS ÚTILES PARA EL 
TRATAMIENTO DE LA NEUROPATÍA
1.    Anticonvulsivantes

1a.  Pregabalina
Su modo de acción es modulando el influjo de 
calcio hacia  las neuronas nociceptivas. De ese 
modo regula la hiperexcitabilidad neuronal ca-
racterística del dolor neuropático y de las epi-
lepsias. Los efectos adversos más comunes son 
los mareos (12-28%), y somnolencia (15-25%). 
Estas reacciones son dosis dependientes y habi-
tualmente son suaves a moderadas4. 15% de los 
pacientes con dosis <600mg/día discontinúan 
tratamiento por efectos adversos5.
La dosis inicial habitualmente es 50 mg 3 ve-
ces al día, que puede ser titulado a lo largo de 
1 semana llegando a dosis de 100 mg 3 veces al 
día. Los pacientes deben ser educados a no sus-
pender bruscamente pues pueden presentar sín-
tomas de abstinencia como insomnio, náuseas, 
cefalea, diarrea, o convulsiones. La titulación 
descendente debe realizarse a lo largo de al me-
nos 1 semana.

1b. Gabapentina  
Es un análogo del neurotransmisor GABA; su 
acción analgésica es asociada a la inhibición adi-
cional de la unidad alfa2delta del canal de calcio. 
Los efectos colaterales más importantes son se-
dación y mareos. También puede ocurrir ganan-
cia de peso, visión borrosa y edema5.
Las dosis iniciales son de 100-300mg/día con 
dosis objetivo de 900-3600 mg/día repartidos 
durante el día. Es importante señalar que debe 
ser ajustada por función renal y la titulación de 
las  dosis debe ser monitorizada por la sedación 
dosis dependiente5.

 1c. Carbamazepina
Este fármaco tiene su principal rol analgésico 
en la neuralgia del trigémino; también se puede 

usar en la neuropatía diabética. Los efectos co-
laterales y la necesidad de monitorización de la 
función hematológica (riesgo de depresión de 
médula ósea) han reducido su popularidad a fa-
vor de otras drogas como oxocarbamazepina. La 
dosis es de 200 a 600mg/día5.

2.    Antidepresivos tricíclicos

En forma primaria inhiben la recaptación de 
serotonina y noradrenalina, pero pueden tener 
efectos adicionales por el antagonismo de recep-
tores de NMDA (N-metil-D-aspartato), seroto-
ninérgicos, histaminérgicos, muscarínicos y alfa-
adrenérgicos. Por esta razón pueden asociarse 
múltiples efectos adversos que incluyen boca 
seca, sudoración, ganancia de peso, constipación 
y mareos.  
Se utiliza con precaución en los pacientes con 
enfermedad cardiovascular subyacente. Requie-
re titulación lenta y es necesaria una prueba de 
6-8 semanas para evaluar el efecto. Dentro de las 
alternativas terapéuticas tiene el costo más bajo.  
Si un paciente utiliza antidepresivos tricíclicos, 
es importante aconsejarle a evitar suspender 
abruptamente el fármaco, por el riesgo de sínto-
mas de abstinencia5.

2a. Amitriptilina   
Tiene acciones multimodales. Mecánicamente 
tiene el efecto adicional de bloqueo de canales 
de sodio, y en comparación con otros antide-
presivos tricíclicos, tiene mayor probabilidad de 
causar efectos anticolinérgicos. La dosis reco-
mendada para comenzar el tratamiento es 25mg 
en la noche, agregando otros 25mg cada 3-7 días 
hasta una dosis objetivo de 150 mg/noche6.
Otros ADT como desipramina, nortriptilina 
e imipramina tienen una menor incidencia de  
efectos anticolinérgicos y han mostrado ser efi-
caces en el tratamiento de la neuropatía diabé-
tica.
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2b. Desipramina
Tiene la menor incidencia de efectos adversos. 
La dosis inicial es de 25 mg en la noche, aumen-
tando cada 3-7 días hasta una dosis única de 
100-150 en la noche. No requiere ajustes por 
función renal o hepática6.

3.     Inhibidores de la recaptación de 
serotonina/noradrenalina
Pueden controlar el dolor con menos efectos 
adversos. Estos incluyen náuseas, somnolencia, 
mareos, disminución del apetito y constipación.

3a. Duloxetina
Tiene autorización de la FDA para esta indica-
ción desde el año 2004. Los pacientes deben co-
menzar con dosis de 20-30 mg/día para evaluar 
tolerancia y seguridad y no sobrepasar dosis de 
60mg/día. Debe ser evitado en pacientes con 
daño hepático y requiere de ajustes de dosis se-
gún función renal. Los efectos adversos más co-
munes son náuseas, constipación, somnolencia y 
boca seca5,6.

3b. Venlafaxina
 La dosis inicial recomendada en 37,5 a 75 mg/
día, aumentando 75 mg diariamente hasta alcan-
zar una dosis de 225 en dosis única. La titulación 
puede requerir hasta 3 semanas. Es importante 
señalar que las dosis terapéuticas son aquellas 
mayores de 150 mg, siendo las más bajas asocia-
das solo a efectos serotoninérgicos (no de ambos 
efectos). Requiere ajustes en insuficiencia renal y 
hepática6. Tiene el potencial de producir prolon-
gación del segmento QT al electrocardiograma, 
siendo necesario monitoreo del ECG cuando el 
paciente tiene factores de riesgo adicionales para 
prolongación del QT o presenta síntomas de to-
xicidad5.

4.     Opioides
El uso de opioides en el tratamiento de la neu-
ropatía diabética dolorosa es controversial. Du-

rante el uso crónico de estos fármacos el paciente 
puede desarrollar tolerancia requiriendo aumen-
to de las dosis5,6.
Tramadol, un agonista de receptor de opioides, 
ha mostrado ser efectivo en el tratamiento del 
dolor neuropático. Se utiliza de segunda línea y 
se comienza con 50 mg dos veces al día, con una 
dosis máxima de 200 mg /día.  Una dosis menor 
de 50 mg 2 veces al día. Efectos colaterales co-
munes son somnolencia, mareos, constipación, 
náuseas y vómitos, lo cual puede limitar el tra-
tamiento. 

5.     Capsaicina
Es un derivado del ají que se utiliza en forma tó-
pica. Es una neurotoxina que depleta la sustancia 
P de las terminales de las fibras-C no mieliniza-
das. Su uso es limitado, pues hay evidencia que 
sugiere que su aplicación produce degeneración 
seguida por reinervación de fibras nerviosas epi-
dérmicas1.
La titulación del medicamento es un proceso 
que requiere la debida atención, como también 
las estrategias no farmacológicas de tratamiento 
del dolor, con terapias físicas, psicológicas o qui-
rúrgicas.
Las recomendaciones del Servicio Nacional de 
Salud de Gran Bretaña, a través de sus guías 
“NICE”3 son:

 ■ Ofrecer en forma inicial una opción entre 
amitriptilina, duloxetina, gabapentina o 
pregabalina.

 ■ Si la opción inicial no es efectiva o no es to-
lerada, cambiar a otro de estos 4 fármacos y 
considerar nuevo cambio si no es efectiva o 
no es tolerada. 

 ■ Considerar tramadol solo si la terapia de res-
cate agudo es requerida.

 ■ Considerar crema de capsaicina para pacien-
tes con dolor neuropático localizado que no 
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toleran tratamientos orales o desean evitar-
los.

Recomendaciones de la ADA (American 
Diabetes Association)7:

 ■ Considerar pregabalina o duloxetina como 
tratamiento sintomático inicial del dolor 
neuropático en diabetes.

 ■ La gabapentina también puede ser usada 
como tratamiento inicial efectivo, toman-
do en cuenta el estatus socio-económico del 
paciente, las comorbilidades y potenciales 
interacciones medicamentosas.

 ■ Aunque no han sido aprobadas por la FDA 
para ese uso, los antidepresivos tricíclicos 
son también efectivos para el dolor neuro-
pático en diabéticos, pero deben ser usados 
con precaución dado el mayor riesgo de 
efectos adversos serios.

 ■ Dado el alto riesgo de adicción y otras com-
plicaciones, el uso de opioides, incluyendo 
tapentadol o tramadol, no son recomenda-
dos como agentes de primera o segunda lí-
nea para tratar el dolor neuropático.

 ■ No existe evidencia fuerte apoyando el con-
trol glicémico o el manejo de estilo de vida 
como terapias para el dolor neuropático en 
diabetes o prediabetes, lo que deja solo in-
tervenciones farmacológicas.

Al presente, la pregabalina y la duloxetina han 
recibido aprobación para el tratamiento del 
dolor neuropático en diabetes por la US FDA, 
Health Canada, y la Agencia European Medici-
nes. El opioide Tapentadol tiene aprobación en 
EEUU y Canadá, pero la evidencia de su uso es 
más débil8.

Manejo farmacológico de la infección del pie 
diabético
En las heridas sin evidencia de infección de par-
tes blandas u ósea no se recomienda tratamiento 
antibiótico9, 10.

Las heridas infectadas, en cambio, requieren tra-
tamiento antibiótico9. Es necesario obtener una 
muestra de tejido para cultivo, idealmente aero-
bio y anaerobio posterior al aseo o curación.
La selección del agente antibiótico específico se 
basa en el patógeno conocido o probable, su sus-
ceptibilidad antibiótica, la severidad clínica de la 
infección, la evidencia de la eficacia del agente 
en pie diabético infectado, la historia del pacien-
te (alergias o intolerancia) y el costo9.
En pacientes con una infección aguda se puede 
realizar tratamiento empírico dirigido a cocos 
gram positivos aeróbicos. El régimen antibiótico 
debe cubrir habitualmente Staphylococcus au-
reus, al ser éste el patógeno más habitual9. Cuan-
do los resultados del cultivo y antibiograma es-
tán disponibles, hay que considerar un cambio 
de terapia antibiótica al régimen antibiótico que 
se ajuste el patógeno aislado; sin embargo, hay 
que considerar la respuesta que la terapia empí-
rica ha presentado11.
Un curso de terapia antibiótica de 1-2 semanas 
es usualmente adecuado para la mayoría de las 
infecciones de severidad menor o moderada12.
Para infecciones de piel y partes blandas de ma-
yor severidad, 3 semanas de tratamiento antibió-
tico son habitualmente suficientes9. Pacientes 
con infecciones severas o crónicas sin mejoría, 
habitualmente requieren esquemas antibióticos 
de amplio espectro.
Los antibióticos pueden ser suspendidos cuan-
do se han resuelto los síntomas y signos de in-
fección, incluso cuando la herida aún no haya 
cerrado9.
En forma inicial,  es necesario el uso de antibió-
ticos de administración parenteral en la mayoría 
de las infecciones severas y algunas infecciones 
moderadas, cambiando a terapia oral cuando la 
infección está respondiendo9.
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Para pacientes con úlcera en el pie y una enfer-
medad arterial difusa severa, los antibióticos jue-
gan un importante rol en el tratamiento y en la 
prevención de la diseminación de la infección. 
En algunos casos, una revascularización exitosa 
en estos pacientes puede aumentar la actividad 
bacteriana en forma transitoria9; sin embargo, 
sin revascularización, algunos pacientes no ten-
drán suficiente flujo sanguíneo para permitir la 
adecuada concentración tisular de oxígeno en el 
área de infección13.
Para el tratamiento de la osteomielitis en el pie 
diabético se requieren 6 semanas de tratamiento 
antibiótico en pacientes en que no se reseca el 
hueso comprometido, y no más de una semana 
cuando se realiza la resección de la totalidad del 
hueso infectado12, 14. En los pacientes con úlceras 
y fascitis necrotizante, se recomiendan antibió-
ticos para cubrir microorganismos aerobios y 
anaerobios15.
Seleccionar un esquema antibiótico empírico 
implica realizar decisiones sobre la vía de admi-
nistración, el espectro de microorganismos a cu-
brir, y las drogas específicas a administrar. Tam-
bién se debe tomar en cuenta la prevalencia de 
gérmenes en la región ya que existen diferencias 
al respecto.  Estas decisiones deben reevaluarse 
al definir el esquema definitivo y la duración 
adecuada del tratamiento.
Las infecciones leves habitualmente se manejan 
con medicamentos antibióticos orales y en gene-
ral el patógeno a tratar es el estafilococo aureus y 
el Streptococo sp.
Para este grupo se podría ocupar16:

 ■ dicloxacilina

 ■ clindamicina

 ■ cefalexina

 ■ levofloxacino

 ■ amoxicilina- ácido clavulánico

 ■ y en el caso de que plantee estafilococo au-
reus meticilino resistente

 ■ doxiciclina y

 ■ trimetoprim-sulfametoxazol 
(cotrimoxazol).

En infecciones moderadas o severas se usan me-
dicamentos parenterales al menos de forma ini-
cial. El tratamiento debe cubrir una gama más 
amplia de microorganismos, entre los cuales te-
nemos cocos gram positivos, bacilos gram nega-
tivos y anaerobios. Los esquemas más utilizados 
en la práctica médica son16: 

 ■ ampi-sulbactam

 ■ moxifloxacino

 ■ ertapenem

 ■ tigeciclina

 ■ clindamicina asociado a levofloxacino o ci-
profloxacino

 ■ imipenem-cilastatin.

 ■ En el caso de los pacientes con SA resistente 
a la meticilina (SAMR) se utiliza:

 ■ linezolid,

 ■ daptomicina y

 ■ vancomicina.

 ■ Si además del SAMR tiene enterobacteria-
ceas, pseudomonas y anaerobios obligato-
rios

 ■ A la vancomicina se agrega uno de ceftazi-
dima, cefipime, piperacilinia-tazobactam, 
aztreonam, o un carbapenemico.

 ■ En el caso de los pacientes con Pseudomo-
nas aureuginosa se utiliza

 ■ Piperacilina-tazobactam.
Con el cuidado apropiado, la infección se resuel-
ve en 80-90% de las infecciones que no amena-
zan la extremidad y en aproximadamente 60% 
de las infecciones severas17.
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CONCLUSION
Los pacientes con pie diabético presentan neu-
ropatía con una alta prevalencia, la cual puede 
ser muy invalidante en el diario vivir por las mo-
lestias que presentan o más tardíamente derivar 
en alteraciones en la estructura del pie, aumen-
tando el riesgo de úlceras. Para el manejo de la 
neuropatía dolorosa existe hoy en día una am-
plia gama de medicamentos, los cuales, si bien 
tienen buenos resultados, no están exentos de 
efectos secundarios, además de tener, en general, 
un alto precio. Como primera líneas de trata-
miento se recomienda pregabalina, duloxetina o 
gabapentina. 
Los pacientes diabéticos tienen un alto riesgo 
de presentar infecciones del pie, pudiendo deri-

var en úlceras o amputaciones, principalmente 
de ortejos. Por esta razón es muy importante la 
evaluación periódica de los pies y, una vez hecho 
el diagnóstico de infección, comenzar inmedia-
tamente con tratamiento antibiótico. Respecto 
de éste, el tipo, la vía de administración y la du-
ración del tratamiento van a depender de una 
serie de variables a tomar en cuenta, como la 
profundidad y severidad de la lesión, la presencia 
de compromiso óseo y los resultados de cultivos 
tomados. También es importante considerar la 
realidad local respecto del tipo de microorganis-
mos prevalentes y así tomar una buena decisión 
en el manejo de la infección en nuestros pacien-
tes diabéticos.     
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SECCIÓN I: ARTÍCULOS

a prostaglandina E1 es una sustancia usada con éxito para 
el tratamiento de la enfermedad vascular periférica en las 
etapas IIb - IV de acuerdo con Fontaine. Se describen los 

mecanismos antiateroscleroticos de la prostaglandina E1. La modula-
ción de la transcripción de genes parece ser una acción clave. Se presen-
ta un fundamento farmacológico para el esquema terapéutico. Todavía 
queda por dilucidar cómo una sustancia de corta duración (minutos), a 
pesar de la acción citoprotectora induce efectos farmacológicos de larga 
duración (hasta varias semanas) e incluso una mejoría y beneficio clínico 
de mayor duración.

Palabras Clave: Prostaglandina E1, Enfermedad Arterial Oclusiva, Me-
canismos antiateroescleroticos.

ABSTRACT

Prostaglandin E1 is a substance successfully used for the treatment of 
peripheral vascular disease in stages IIb – IV according to Fontaine. 
The anti-atherosclerotic mechanisms of prostaglandin E1 are described. 
Modulation of gene transcription seems to be a key action. A pharmaco-
logical rationale for the therapeutic scheme is presented. It still remains 
to be elucidated how a short-lived (minutes) substance despite the cyto-
protective action induces long-lasting (up to several weeks) pharmaco-
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logical effects and even longer lasting clinical 
improvement and benefit.

Keywords: Prostaglandin E1, Peripheral Ar-
terial Occlusive Disease, Anti-atherosclerotics 
mechanisms.

INTRODUCCIÓN

Originalmente la Prostaglandina E1 (PGE1) fue 
introducida por Carlson et al. en el tratamiento 
de la Enfermedad Arterial Oclusiva  Periférica 
(EAOP) debido a sus propiedades antiplaqueta-
rias y vasodilatadoras in vitro1. La PGE1 se ha 
probado en la EAOP en los estadios IIb, III y IV 
de acuerdo con Fontaine, en la enfermedad de 
Büerger, así como en el tratamiento adyuvante 
después de procedimientos quirúrgicos y de in-
tervención. Aunque se desconoce el mecanismo 
exacto de acción de la PGE1 en EAOP, se han 
descubierto varios beneficios relevantes, Tabla 
1, y también se han utilizado para elaborar el ré-
gimen terapéutico optimizado propuesto en la 
actualidad.

Farmacología

La PGE1, un compuesto natural derivado del 
ácido dihomo-γ-linoleico; es una sustancia de 
corta duración, inactivada en gran medida du-
rante el primer paso del pulmón en un metaboli-
to inactivo (15-keto-PGE1). Posteriormente, se 
puede formar un compuesto biológicamente ac-
tivo con una potencia comparable a la sustancia 
original, 13,14-dihidro-PGE1 (PGEo). La vida 
media de los compuestos biológicamente activos 
PGE1 y PGEo se extingue en cuestión de minu-
tos y sus beneficios que son cuantificables farma-
cológicamente duran semanas; sin embargo, los 
niveles plasmáticos clínicamente relevantes solo 
se pueden medir durante el tratamiento y poco 
tiempo después.

Función endotelial

El endotelio funcionalmente intacto es un ele-
mento clave para mantener el equilibrio hemos-
tático. Se ha demostrado que la PGE1 interfiere 
en una variedad de diferentes niveles, aumentan-
do la vasodilatación mediada por flujo de la ar-
teria braquial2 durante el tratamiento por vía in-
travenosa después de 1 semana en los estadios III 
y IV, según Fontaine. Nuestros propios hallazgos 
inéditos revelan una mejoría que empieza al día 
3 de tratamiento. Las células endoteliales circu-
lantes (CEC) reflejan el grado de lesión arterial. 

Fuente: Fundación Instituto Nacional de Heridas, 2018

Función endotelial ■ moléculas de adhesión  ■ endotelina  ■ células endoteliales circulantes  ■ vasodilatación mediada por flujo  ■ precursores de células endoteliales circulantes 
Antitrombótico ■ actividad de las plaquetas  ■ fibrinolisis  ■ trombogeneidad  ■ tiempo de sobrevivencia de plaquetas 

Antiateroesclerótico ■ actividad mitótica  ■ proliferación de células musculares lisas ■ matriz extracelular  

Glóbulos blancos

Tono vascular

Tonificación venosa

Resistencia periférica
Metabolismo lipídico ■ ésteres de colesterina  ■ retención de LDL arterial  ■ LDL-receptor (mensajero RNA) 

-

Racional de la terapia con PGE1  TABLA 
1
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Las CEC se incrementan significativamente en 
presencia de factores de riesgo (FR), en particu-
lar en el tabaquismo y la hiperlipidemia2. Una 
semana después de finalizado el tratamiento, 
las CEC comienzan a recuperar sus pre valores. 
Por otro lado, ya cerca de 1 semana después de 
comenzar el tratamiento con PGE1, se puede 
observar un aumento de células progenitoras 
endoteliales circulantes (CPEC), Tablas 2 y 3. 

A las 2 semanas, en la mayoría de los subgrupos 
(excepto en aquellos pacientes con ningún FR), 
el aumento es significativo y dura aproximada-
mente 2 semanas después de parar. Seis semanas 
después del final del tratamiento, de nuevo los 
valores se acercan a los pre valores. Se ha infor-
mado que existe un descenso de larga duración 
en la microalbuminuria (de 36,7 ± 10,3 a 14,5 
± 8,6, p <0,01) que persiste incluso después de 4 

no RF SM HLP DM SM + HLP SM + DM

pre 3.9 ± 1.4 23.7 ± 8.8 20.6 ± 8.2 8.4 ± 5.1 31.7 ± 10.6 26.5 ± 8.4

w 1 3.7 ± 1.3 17.5 ± 6.4 14.3 ± 6.4 6.3 ± 3.4 24.6 ± 8.2 18.8 ± 5.3*

w 2 3.7 ± 1.5 15.2 ± 5.8* 12.3 ± 5.2* 5.8 ± 2.9 22.1 ± 5.4* 16.9 ± 4.7*

+ 2 w 3.8 ± 1.3 18.8 ± 6.3 14.1 ± 4.3* 6.1 ± 3.3 26.4 ± 6.1* 17.6 ± 5.3*

+ 6 w 4.0 ± 1.6 20.4 ± 7.1 18.7 ± 7.1 7.6 ± 4.7 30.5 ± 9.1 22.2 ± 6.1

Valores in x ± SD; *) p < 0.01 (vs. prevalor); 20 µg/h x 4 h x 5 d x 20 w PGE1; 
w: semana; RF: factor de riesgo; SM: fumador; HLP: hiperlipoproteinemia; DM : diabetes mellitus.  

La terapia con PGE1 disminuye las células endoteliales circulantes (CEC)  TABLA 
2

no RF SM HLP DM SM + HLP SM + DM

pre 326 ± 27 204 ± 29 194 ± 27 186 ± 27 165 ± 36 151 ± 35

w 1 319 ± 31 241 ± 20* 236 ± 21* 191 ± 24 194 ± 26 183 ± 27

w 2 330 ± 29 249 ± 17* 243 ± 22* 236 ± 18* 204 ± 20* 196 ± 19*

+ 2 w 338 ± 37 256 ± 22* 246 ± 17* 240 ± 19* 206 ± 16* 202 ± 15*

+ 6 w 336 ± 28 218 ± 25 227 ± 22 216 ± 26 188 ± 21 170 ± 23

Valores en x ± SD; *) p < 0.01 (vs. prevalor); para abreviaturas vea la Tabla 2.

La administración de PGE1 temporalmente aumenta las células progenitoras endoteliales circulantes (CPEC)  TABLA 
3
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semanas de finalizar el tratamiento (13,5 ± 9,3), 
mientras que la mejora de la urea, de la creatini-
na y la depuración de creatinina secundaria, y el 
aumento del flujo sanguíneo están relacionados 
con el período de aplicación; por lo tanto, no 
hay ninguna restricción en cuanto a la aplicación 
de la PGE1 en pacientes con insuficiencia renal.

La supervivencia de las plaquetas, un indicador 
del equilibrio hemostático in-vivo, mejora con-
siderablemente con el tratamiento con PGE1. 
La reinyección de las plaquetas autólogas ra-
diomarcadas en pacientes con aterosclerosis 
clínicamente manifiesta, mostró que en 90% 
la deposición de plaquetas radiomarcadas en 
los lesiones ateroscleróticas activas disminuye 
significantemente a raíz de la PGE13. Se ha de-
mostrado una mejoría similar que se produce 
con un tratamiento de 2 a 6 horas por día; dosis 
más altas o tiempo de infusión prolongado no 
revelan ningún beneficio adicional en el nivel de 
interacción in vivo de las plaquetas de la pared 
vascular. Esto produjo un protocolo terapéutico 
de un tratamiento de entre 2 y 6 horas por día.

En el mismo escenario in-vivo, se demostró una 
acción sinérgica entre la PGE1 (a través de la ele-
vación de AMPc) y los medicamentos donantes 
de óxido nítrico exógeno (a través del aumento 
de GMPc)4. También se observó una disminu-
ción de la endotelina-1 y de las moléculas de 
adhesión (ICAM-1, VCAM-1, E-selectina)5. 
Durante un período de cuatro semanas de trata-
miento esta disminución fue significativa entre 
la 2ª y 3ª semana y fue descendiendo continua-
mente a partir de entonces6 también señalado 
más adelante por Marchesi2. Curiosamente, la 
PGE1 a una tasa de 5 ng/kg/min (equivalente a 
20 μg / h) produjo un beneficio comparable6 en 
60 μg/h de la dosis. 

Dentro de las 4 semanas después del tratamiento 
se recuperaron los niveles moleculares de adhe-
sión. Esto fue comprobado también a nivel del 
gen mediante la técnica de micro órdenes. Se de-
mostró que casi 100 genes fueron influenciados 
por la PGE1, entre ellos también el factor mono-
cítico de quimio-atracción proteica -1 (MCP-1) 
y PAI-1, mientras que el factor de crecimiento 
endotelial vascular (VEGF) se reguló al alza. La 
mejoría en la perfusión local pudo ser al menos 
en parte debida a una mayor angiogénesis7.

En consecuencia, una dosis de 5 ng/kg/min 
(equivalente a alrededor de 20 microgramos por 
hora en una persona de 70 kg) es la dosis que 
normalmente se prefiere. Una velocidad de in-
fusión mayor no da lugar a ningún parámetro 
medible de mejora y no se justifica desde el pun-
to de vista farmacológico. Por otro lado, un tra-
tamiento durante al menos 2 horas/día parece 
ser necesario para lograr una tromborresistencia 
óptima que no es aún mayor si la duración de 
tratamiento por día es superior a 6 horas.

Se puede recomendar unas dosis, dependiendo 
de la etapa de la enfermedad, con una duración 
de tratamiento con PGE1 durante 2 h/día en el 
estadio II de acuerdo con Fontaine, 3 h/día en el 
estadio III y 4 h para los pacientes en estadio IV.

Antitrombótico

La hiperactividad plaquetaria es un fenóme-
no bien conocido en los pacientes con EAOP, 
en particular en presencia de FR8. En contraste 
con las declaraciones anteriores, la acción anti-
agregante inducida por la PGE1 parece ser más 
bien pequeña. También la sensibilidad PGE1 y 
la unión del receptor, al parecer no se modifi-
can durante la infusión continua y prolongada, 
incluso, como por ejemplo, en el puente en pa-
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cientes con trasplante cardíaco9. La no desen-
sibilización de los receptores de las plaquetas 
se produce cuando la sustancia se infunde con-
tinuamente durante menos de 6 horas por día. 
El principal beneficio inducido por la PGE1 pa-
rece ser la inducción de tromborresistencia, un 
fenómeno que hace que las células se aparten de 
la pared del vaso. Se ha encontrado que este be-
neficio es comparable a la PGE1 y la PGEo3. La 
coagulación plasmática activada, bien conocida 
en los pacientes con EAOP, también se afecta de 
manera beneficiosa. Tanto los resultados in vi-
tro como in vivo sugieren una disminución de 
PAI-1, una reducción de la trombina, así como 
del dímero-D. Al mismo tiempo, se informó un 
ligero aumento en el activador del plasminógeno 
tisular (tPA).

Anti-inflamatorio

En el pasado reciente, el componente inflama-
torio de la enfermedad vascular ateroesclerótica 
atrajo enorme interés. Las citoquinas inflama-
torias aumentan en pacientes con EAOP; su 
secreción, así como la del factor de crecimiento 
derivado de plaquetas y la liberación de MCP-1, 
está inhibida por la PGE1. Este beneficio ya se 
ha informado en una dosis de 10 μg (vía intrave-
nosa) por día solamente10.

Al contribuir a una reducción del reclutamiento 
de monocitos, a la liberación de mediadores y a 
la liberación del leucotrieno B4, se reducen las 
células polimorfonucleares. La PGE1 reduce los 
radicales libres de oxígeno, las enzimas lisoso-
males y la actividad de los neutrófilos en general. 
También disminuyen los complejos inmunes cir-
culantes en enfermedades del colágeno.

Antiateroesclerotico

De particular interés para el proceso de la en-
fermedad arterial es que se ha demostrado que a 

largo plazo la PGE1 inhibe la síntesis de ADN, 
disminuye la actividad mitótica, reduce la proli-
feración celular y el engrosamiento de la íntima, 
así como la producción de matriz extracelular11, 
efectos ampliamente considerados como media-
dos por una elevación de la concentración in-
tracelular de AMP cíclico. Se ha demostrado in 
vivo una reducción de las células musculares lisas 
en la pared arterial después de la administración 
de la PGE1. No hay datos disponibles sin em-
bargo, en cuanto al tiempo, dosis y duración del 
tratamiento (como también para la síntesis de 
colágeno y de los glicosaminoglicanos), Tabla 1.

Metabolismo lipídico

De particular importancia y no muy reconoci-
dos son los efectos de la PGE1 sobre el metabo-
lismo lipídico. La PGE1 activa la hidrolasa de 
los ésteres de colesterol en la pared arterial, a tra-
vés de un aumento del AMP cíclico que resulta 
en una mejora de la degradación de los ésteres 
de colesterol y un desprendimiento de la pared 
vascular12.

En un enfoque experimental se demostró una 
disminución de la retención de lipoproteínas de 
baja densidad (LDL) en la pared arterial12. Ade-
más, hay un aumento en el RNA mensajero de la 
proteína del receptor de LD13. que, sin embar-
go, no produce cambios importantes en relación 
con el colesterol-LDL circulante en la sangre, 
sino un deterioro más rápido.

Cardiovascular

La PGE1 causa dilatación de las colaterales y de 
las células lisas musculares de la pared arterial. 
Se ha mejorado el deterioro de la microcircula-
ción después de la angioplastía con la aplicación 
de PGE1 adicional; sin embargo, a diferencia de 
las prostaglandinas tipo I, la PGE1 induce toni-
ficación de vasos venosos. La PGE1 a dosis ha-
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bituales no está asociada, por consiguiente, con 
un cambio significativo en la presión arterial o 
frecuencia cardiaca. Un estudio clínico farma-
cológico con diferentes dosis de PGE1 (general-
mente se toma por tratamiento de la EAOP) en 
pacientes que sufren de cardiomiopatía, Tabla 4,  
produjo un aumento de la fracción de eyección 
ventricular izquierda14, con un cambio significa-
tivo en la frecuencia cardíaca. Un estudio doble 
ciego9 de la NYHA de clase IV, mostró una dis-

minución en la presión arterial pulmonar, pre-
sión capilar y un incremento en el índice cardía-
co y el índice de volumen sistólico que indica un 
beneficio sustancial en pacientes con insuficien-
cia cardiaca refractaria. También hay evidencia 
de que la PGE1 reduce el grado de oxidación de 
las lipoproteínas modificadas15 que se considera 
un hito en el desarrollo de la enfermedad vascu-
lar ateroesclerótica.

prevalor 10 μg/h 20 μg/h 40 μg/h

LVEF 16.4 ± 4.3 21.9 ± 5.0 29.0 ± 4.7* 28.8 ± 4.6*

Frecuencia cardiaca 78 ± 6 82 ± 5 80 ± 5 82 ± 6

n = 8 cada; valores en x ± SD; *) p < 0.01 (vs. prevalor); PGE1 dosis en µg/h

PGE1 aumenta la fracción de eyección del ventrículo izquierdo  TABLA 
4

CONCLUSIONES

Aún queda por evaluarse en estudios farmaco-
lógicos en humanos, así como en los ensayos 
clínicos, cuál de las acciones beneficiosas antes 
mencionadas (resumen en Tabla 1), de hecho, 
contribuyen y en qué medida al beneficio clíni-
co en pacientes con EAOP. No se observaron 
diferencias individuales respecto a las acciones 
farmacológicas entre la vía intraarterial e intra-
venosa de la administración; por lo tanto, la vía 
intraarterial ya no se justifica. A partir de los 
datos farmacológicos disponibles se puede con-
cluir que una dosis de tratamiento de más de 
20 microgramos por hora no se traduce en un 
beneficio adicional. Con dosis más bajas, solo 

está disponible información no concluyente. 
Generalmente también parece aceptarse un tra-
tamiento mínimo de 2 h/día. Por el contrario, 
la información disponible no es suficiente para 
juzgar la duración del tratamiento, así como la 
duración por día. En definitiva, la duración del 
tratamiento no debe ser inferior a 2 semanas. El 
principio ng/kg, por razones de simplicidad, se 
cambió a una dosis de 20 μg/hora, independien-
temente del peso corporal del paciente. No se ha 
reportado que las diferencias en el peso corporal 
y por lo tanto, en la dosis efectiva, sean de rele-
vancia clínica. 
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s importante que a todo paciente que presente una úlcera de 
pie diabético (UPD) se le realice una valoración de la lesión en 
base a la carga bacteriana; según el resultado se aplicará un pro-

tocolo de curación avanzada (CA) dividido en infectado y no infectado, 
en el cual se muestran actividades de enfermería a desarrollar. 

Palabras clave: Úlcera de pie diabético, Curación avanzada, Infectado, 
No infectado.

SUMMARY

It is important that all patients presenting with a diabetic foot ulcer per-
form an assessment of the lesion based on the bacterial load, depending 
on the result an advanced healing protocol divided into infected and 
uninfected will be applied, in which there will be activities of nursing 
to develop.

Key words: Diabetic foot ulcer, Advanced cure, Infected, Not infected.

INTRODUCCIÓN

Las UPD son heridas crónicas y complejas que tienen un gran impacto 
a largo plazo en la morbilidad, mortalidad y calidad de vida de los pa-
cientes1,2. Quienes desarrollan este tipo de úlceras tienen mayor riesgo 
de muerte prematura, infarto al miocardio y accidente cerebro vascular 
con consecuencias fatales en comparación con aquellas personas que no 
presentan antecedentes de UPD3. El desarrollo y progresión de una úl-
cera en el pie de una persona con diabetes mellitus (DM) se complica 
debido a las consecuencias propias de la enfermedad en el organismo, ta-
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les como la neuropatía, vasculopatía, función de 
los neutrófilos alterada, menor perfusión tisular 
y una síntesis proteica deficiente, lo que conlleva 
un desafío para los equipos de salud en la detec-
ción precoz de esta patología, ya que su rápida 
progresión por un manejo inadecuado puede 
llevar a un daño irreversible y amputación. Por 
tal motivo es importante aplicar protocolo de 
CA para la recuperación de las úlceras en un pa-
ciente diabético.

Para el correcto uso de estos protocolos, es de 
suma importancia establecer en qué estado de 
colonización está la UPD. Con este objetivo se 
diseñó el Instrumento de Valoración de Carga 
Bacteriana, Heridas y Úlceras, FINH4, para iden-
tificar y describir las características de la lesión 
de acuerdo a los conceptos de epitelización, co-
lonización baja, colonización crítica e infección. 
Esta valoración está dirigida a los pacientes con 
UPD neuropático, neuroisquémico o isquémico 
revascularizable, sin pronóstico de amputación y 
para los pacientes no revascularizables, pero con 
tratamiento de un vasodilatador potente (Pros-
taglandina E1). Se recomienda la aplicación de 
este diagrama cada 7 días en infección y cada 15 
días en colonización crítica o baja, Tabla 1.

DEFINICIÓN DE CONCEPTOS 5

Infectado: Presenta piel eritematosa, calor local y 
presencia de esfacelo y/o tejido necrótico ≥25% 
hasta 100%. La secreción purulenta es un signo 
más tardío y podemos encontrar una lesión con 
secreción turbia más los signos anteriores y estar 
infectada. Corresponde a la fase inflamatoria de 
la cicatrización.

Colonización Crítica: Presenta secreción turbia 
y ≥1% hasta 100% de tejido esfacelado o necró-
tico, pero no presentará eritema perilesional y 
calor local. Puede tener piel macerada, pigmen-
tada, descamada o sana. Corresponde a la fase 
inflamatoria de la cicatrización.

Colonización Baja: Se observa secreción sero-
sa con 0 % de tejido esfacelado y/o necrótico y 
100% de granulación. Puede presentar piel ma-
cerada, pigmentada, descamada o sana, no pre-
senta calor local y piel eritematosa. Corresponde 
a la fase proliferativa de la cicatrización.

Epitelización: Es la fase de maduración de la eta-
pa de cicatrización y estará formada por 100% 
de epidermis, se observa sin exudado, sin esface-
lo y/o tejido necrótico, sin calor local, su piel ha-
bitualmente está sana, pero también podría estar 
pigmentada o descamada. 

Fuente: Fundación Instituto Nacional de Heridas, 2018

Epitelización Colonización Baja Colonización Crítica Infección

Exudado calidad Sin exudado Seroso Turbio Purulento 

Tejido Esfacelado 
+ Necrótico

Piel cicatrizada 0 % ≥1%-100% ≥25%-100%

Piel circundante Sana, Pigmentada, 
Descamada

Sana, Pigmentada, 
Descamada o Macerada

Sana, Pigmentada, 
Descamada o Macerada

Eritematosa

Calor Local NO NO NO SI
Fuente: Fundación Instituto Nacional de Heridas, 2018

Valoración de Carga Bacteriana, Heridas y Úlceras, FINH  TABLA 
1
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Otros parámetros a evaluar durante la valoración 
de la carga bacteriana son: área, dolor y cantidad 
de exudado.

Una vez que se distinga qué tipo de carga bac-
teriana presenta, se procederá a la utilización de 
los protocolos de curación avanzada en UPD 
divididos en CAUPD Infectados (infección) y 
CAUPD no infectados (Colonización Crítica y 
Colonización Baja).

PROTOCOLO DE CURACIÓN 
AVANZADA 

La CA consiste en lavar la piel y la lesión con la 
finalidad de controlar carga bacteriana, aplicar 
un apósito interactivo, bioactivo o mixto cuya 
frecuencia de cambio dependerá de las caracte-
rística de la lesión y del apósito primario elegido6. 
Debe ser realizada por un profesional capacita-
do, de preferencia enfermera/o. 

Para efectuar el procedimiento de CA se han es-
tablecido actividades a realizar:

a) Retirada de vendajes y apósitos: Se deben 
retirar con guantes de procedimiento para 
la protección del profesional que lo realiza, 
previa higienización de manos con alcohol 
gel o jabón líquido. Los apósitos con carga 
bacteriana alta, tales como los apósitos pri-
marios y secundarios y vendajes mojados 
con material purulento, se eliminarán en los 
desechos especiales. En los desechos domés-
ticos se eliminarán los insumos con baja car-
ga bacteriana, apósitos secundarios y vendas 
pasadas con exudados serosos o turbios. Los 
insumos manchados con sangre se elimina-
rán en los desechos especiales7.

b) Toma de Cultivo: Es el procedimiento me-
diante el cual se obtiene una muestra para 
estudio microbiológico. Se recomienda su 
toma en infecciones profundas debido a que 

en 50% de los casos existe la presencia de 3 
a 5 agentes como promedio, siendo relevan-
te la presencia de anaeróbicos que provocan 
mayor necrosis y daño a la lesión y el culti-
vo toma un papel importante para atacar de 
manera eficaz la infección8,9. La muestra se 
toma con técnica aséptica previo al arrastre 
mecánico con solución fisiológica, agua bi-
destilada o Ringer lactato. En úlceras con 
tejido esfacelado y/o necrótico y de granula-
ción, la muestra debe ser tomada en el lugar 
en que exista tejido necrótico previo desbri-
damiento de éste, obteniendo un trozo de 
tejido viable del porte de una lenteja (0,5 
cm), usando una cureta, pinza quirúrgica o 
bisturí, para obtener un trozo o un raspado 
de tejido. Esta muestra se deposita en un 
caldo de cultivo Tioglicolato, que permite 
cultivar aerobios y anaerobios, Fotografía 16.

c) Arrastre mecánico, limpieza de la piel y úlce-
ra: Las UPD se colonizan rápidamente y la 
mayoría de las infecciones son polimicrobia-
nas. Si existe una infección o colonización 
crítica en la úlcera, las bacterias también 
aumentarán en la piel perilesional a través 
de los exudados que se extravasan, provo-

FOTOGRAFÍA
1
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cando una colonización en la piel que, de 
no ser tratada, puede llevar a una dermatitis 
infecciosa7. Es importante entonces que los 
protocolos incluyan la limpieza de la úlcera 
y la piel, en especial cuando hay infección y 
colonización crítica. La técnica de elección 
es el arrastre mecánico con solución fisio-
lógica a través de la duchoterapia o jeringa 
con aguja, cuyas presiones oscilan entre 1 a 4 
kg/cm2 8. La duchaterapia, Fotografía 2, está 
recomendada en UPD con colonización 
baja con más de 5 cm de extensión, previo 
a tomar cultivo o también previo a realizar 
la limpieza de la piel o úlcera con jabón de 
clorhexidina. La jeringa con aguja se utiliza 
con las mismas indicaciones que la duchote-
rapia, pero en úlceras de menos de 5 cm de 
extensión. Ambas son complejas de realizar 
y requieren mucho tiempo de enfermería, 
por tal motivo, si se tiene la disponibilidad, 
se recomienda lavar la piel con Espumas 
Limpiadoras (EL) compuestas de aceites 
grasos esenciales, creatine, emolientes, per-
fume y conservantes, que reducen en 85% 
el tiempo de trabajo del profesional y son 
menos tóxicas que la Clorhexidina Jabonosa 
al 2%10. La EL se debe agitar bien antes de 

usar; pulverizar a unos 20 cm de la piel, de-
jar actuar unos segundos y retirar con toallas 
secas o húmedas, con gasa no tejida o apósi-
to limpio sin agua ni jabón, Fotografía 3. Se 
puede realizar en cada curación, no necesita 
enjuague. Solo se utiliza en piel.

 La Clorhexidina Jabonosa al 2% es utilizada 
para bajar carga bacteriana de la piel y la le-
sión. Si se utiliza en la piel, solo se debe apli-
car una vez por semana en infección y colo-
nización crítica debido a su toxicidad en los 
tejidos, se debe producir abundante espuma, 
esperar 3 minutos y luego lavar prolijamente 
con solución fisiológica. En el caso de una 
úlcera con infección, solo se aplicará en la 
lesión por 3 días de forma consecutiva. Si la 
úlcera presenta colonización crítica, se apli-
cará solo una vez por semana. Un elemento 
que permite bajar carga bacteriana en la úl-
cera con menos toxicidad que la Clorhexidi-
na Jabonosa, es la Solución de Polihexanida 
con Betaína (PB), elemento que se puede 
utilizar en cada curación, mientras la úlcera 
presente colonización crítica o infección. La 
solución se debe aplicar en una gasa no teji-
da directamente en la lesión y a 3 cm de la 

FOTOGRAFÍA
2

FOTOGRAFÍA
3
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piel, Fotografía 4, esperar 10 a 15 minutos 
y sin enjuagar limpiar la piel y la úlcera con 
una pinza anatómica, para retirar todo los 
detritus que desprende el producto, luego, 
sin enjuagar, aplicar protección de la piel y el 
apósito primario o realizar el desbridamien-
to quirúrgico11.

d) Desbridamiento: es un procedimiento que 
consiste en la eliminación del tejido esface-
lado o necrótico en una úlcera por medios 
quirúrgicos o médicos, con el objetivo de 
obtener un tejido limpio que permita la ci-
catrización. Los métodos son el quirúrgico, 
autolítico e hiperosmótico, y más reciente-
mente, hidroquirúrgico y ultrasónico10. 

 Desbridamiento quirúrgico: Elimina el teji-
do esfacelado o necrótico utilizando un bis-
turí, cureta, Fotografía 5, o tijera, procedi-
miento que se realiza en pabellón quirúrgico 
o sala de procedimiento. Se recomienda en 
UPD infectadas o en la colonización crítica 
con ≥25% de tejido esfacelado o necrótico. 
Es un método rápido y efectivo; sin embar-
go, no es selectivo, ya que se pueden destruir 
vasos sanguíneos y tejido sano. En pacientes 
con plaquetopenia y tratamiento anticoagu-
lante el procedimiento se debe realizar con 
precaución.

 Desbridamiento Médico Autolítico o Hi-
perosmótico: es aquel que se utiliza después 
del desbridamiento quirúrgico o con tejido 
esfacelado o necrótico ≤25%. 

 Desbridamiento Autolítico: Es el que se rea-
liza mediante la aplicación de apósitos del 
grupo de los hidrogeles, hidrocoloides y los 
transparentes adhesivos. Es un proceso na-
tural indoloro, selectivo, cómodo para el pa-
ciente y costo-efectivo. En el caso de la UPD 

solo se recomienda el hidrogel, siempre que 
tenga exudado escaso.

 Desbridamiento Hiperosmótico: Es la eli-
minación del tejido esfacelado o necrótico 
por diferencia de osmolaridad, aplicando un 
producto de alta osmolaridad en la lesión, 
que provoca la eliminación del tejido esfa-
celado y necrótico a través de la absorción 
de fluidos de la úlcera. Actualmente en el 
mercado nacional existen tres apósitos que 
se utilizan para este fin: las gasas con cloruro 
de sodio, los apósitos de miel y los de Ringer 
con PHMB8. El más utilizado en las UPD 
con colonización crítica es el apósito de Rin-
ger con PHMB, ya que no tiene restricción 
de uso como los apósitos de cloruro de sodio 
y los apósitos de miel.

FOTOGRAFÍA
4

FOTOGRAFÍA
5
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e) Protección de la piel: Antes proteger la piel 
se debe secar en forma meticulosa, sin fric-
ción12, para evitar destruir la capa córnea; se 
debe realizar idealmente con gasas no teji-
das, con “tocaciones”, recordando que solo 
se seca la piel, no siendo necesario secar la 
úlcera. Antes de aplicar el apósito primario 
se debe aplicar a la piel un protector cutá-
neo, hidratante o un humectante, Tabla 2. 

f ) Apósitos: En Chile se utilizan apósitos se-
gún clasificación del Dr. Turner (1979), 
interactivos, bioactivos y mixtos como apó-
sitos primarios13. La elección del apósito 
primario dependerá de la carga bacteriana 
y de la cantidad de exudado que presente la 
UPD.

APÓSITOS PRIMARIOS

Colonización baja con exudado escaso

Se utilizan apósitos que mantengan un ambiente 
húmedo fisiológico, tales como:

 ■ Hidrogel: Existen en gel amorfo o en lámi-
na. Ambos contienen polímeros espesantes y 
humectantes con un alto contenido de agua. 
En las UPD se utilizan como desbridamien-
to autolítico y para favorecer la granulación, 
la epitelización y la hidratación. El hidrogel 
amorfo se debe acompañar de un secundario 
como tull o transparente no adhesivo para 
que el apósito pasivo no absorba el agua del 
apósito. Tiempo máximo de uso: 3 días.

 ■ Tull de Silicona: Es una lámina de contacto 
porosa, transparente, microadherente, per-
forada, compuesta de silicio y oxígeno. Tie-
ne una película de polietileno que la protege 
y que se retira al aplicarla en la lesión. Tiem-
po máximo de uso: 7 días.

 ■ Transparente No adhesivo: Fabricados de 
nylon o poliéster. No se recomiendan los 
apósitos adhesivos por riesgo de infección 
e interferir con la irrigación periférica, es-
pecialmente en el PD neuroisquémico e is-
quémico. Su función principal es proteger 
los tejidos de granulación y epitelización. 
Tiempo máximo de uso: 7 días.

 ■ Inhibidor de la Metaloproteasa: Tiene la 
capacidad de alterar el entorno de la úlcera 
de manera positiva para facilitar la cicatri-
zación, lo que puede ayudar a mejorar los 
resultados en los pacientes con úlceras es-
tancadas o difíciles de cicatrizar. Aplicar el 
apósito solo donde haya tejido de granula-
ción. Tiempo máximo de uso: 3 a 4 días.

 ■ Colágeno: Son de origen animal, pueden 
ser de ave, pescado o bovino. Su función es 
ayudar a mejorar la epitelización y reducir 
la contracción de la úlcera. Reducen la ac-
tividad de las metaloproteasas, permitiendo 
controlar el entorno proteinolítico en la le-
sión y también tienen efecto hemostático. 
Tiempo máximo de uso: 3 a 4 días.

Fuente: Isabel Aburto, FINH, 2016

Tipo de piel Protector Ejemplos

Piel sana <30 años Humectantes Glicerina

Piel sana ≥ 30 años Hidratantes 
simples

Ureas

Piel descamada/
pigmentada

Hidratantes 
complejos

AGHO

Piel macerada/
eritematosa

Protector 
cutáneo

Barreras 
Protectoras

Fuente: Fundación Instituto Nacional de Heridas, 2018

Recomendaciones para proteger la piel  TABLA 
2
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Colonización baja con exudado moderado/
abundante 8

 ■ Alginatos: Son polisacáridos naturales bio-
degradables de fibra no tejida derivados 
de la sal de calcio del ácido algínico. Están 
compuestos de iones de sodio y de calcio en 
distintas proporciones. Estos apósitos se en-
cuentran en láminas y en mechas. Están in-
dicados para absorber exudados moderados 
a abundantes y para la hemostasia de sangra-
mientos en napa. Tiempo máximo de uso: 
3 días.

 ■ Carboximetilcelulosa: Polisacárido de alto 
peso molecular, que al contacto con el agua 
o el exudado confiere un pH ácido a la solu-
ción. Posee una alta capacidad de absorción 
y forma un gel viscoso. Tiempo máximo de 
uso: 3 días.

 ■ Espumas hidrofílicas no adhesivas: Son a 
base de poliuretano que atrae el agua. Exis-
ten en forma de láminas y cojincillos esté-
riles. En UPD solo se utilizarán espumas 
hidrofílicas no adhesivas en láminas o cojin-
cillo. Existe con cubierta de silicona o hidro-
gel que al contacto con la lesión son menos 
abrasivas. Están indicados para absorber 
exudados moderados a abundantes. Tiempo 
máximo de uso: 3 días. 

Colonización crítica con exudado moderado/
abundante 8, 14

Utilizar apósitos bacteriostáticos:

 ■ Gasa con polihexametileno biguanida 
(PHMB): Es un polímero de acción anti-

microbiana que pertenece a la familia de las 
biguanidas. Actúa como barrera biológica 
contra los agentes patógenos; por una parte 
inhibe el crecimiento bacteriano en la zona 
donde se aplica y por otra, evita la penetra-
ción de microorganismos. Frecuencia de 
cambio: 3 a 4 días.

 ■ Gasa con Cloruro de Dialkil- Carbamoíl 
(DACC): Es un apósito formado por una 
gasa tejida o de acetato impregnada en una 
sustancia hidrófoba (repelente al agua), el 
dialkil carbamoíl, que da el color verde al 
apósito. El mecanismo de funcionamien-
to se basa en que las sustancias hidrófobas 
tienen la tendencia a atraerse unas a otras. 
Tiempo máximo de uso: 3 a 4 días.

 ■ Apósito de Ringer más PHMB: Apósito en 
forma de almohadilla saturado de solución 
Ringer (más de 15 g/L), que es su compo-
nente central, y unas esferas de polímero 
muy absorbentes. La capa de contacto con la 
lesión está compuesta de silicona. Además, 
contiene PHMB. Tiempo máximo de uso: 
3 – 4 días.

 ■ Apósito Secundario y Fijación: El apósito 
secundario se aplica sobre el primario y debe 
ser unos 3 a 5 cm. más grande que el apósito 
primario. Está formado de gasa más algodón 
o celulosa y debe fijarse con venda semielas-
ticada. La venda se fija con cinta de rayón, 
procediendo al vendaje de distal a proximal.

En la Tabla 3 y el Diagrama 1 se resume el proto-
colo de CAUPD No Infectado.
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Fuente: Fundación Instituto Nacional de Heridas, 2018

Actividad Observación

Valoración de Carga Bacteriana Cada 15 días 

Toma de cultivo No

Arrastre mecánico Duchoterapia o jeringa con aguja. Solo cuando se usa jabón, exista 
colonización baja o se tome cultivo

Desbridamiento quirúrgico ≥ 25% tejido esfacelado y/o necrótico

Limpieza de la piel Con Espuma Limpiadora en cada curación o Clorhexidina 
Jabonosa al 2% 1 vez a la semana.

Limpieza de la úlcera Polihexanida con Betaína solo en presencia de tejido esfacelado o 
necrótico

Protección de la piel  ■ Piel macerada :protector cutáneo  ■ Piel descamada/pigmentada y sana: ácido graso hiperoxigenado 
o cremas a base de ureas.

Apósito primario* Según algoritmo

Apósito secundario Tradicional o tradicional especial

Fijación Venda semi elástica con tela de rayón

Frecuencia de cambio  ■ Colonización crítica: 3-4 días ■ Colonización baja exudado escaso: 7 días ■ Con exudado moderado a abundante: 3 a 4 días

Recomendaciones generales  ■ Reposo del pie ■ Zapato de descarga, según úlcera. ■ Alza ropa ■ Control metabólico ■ Mantener apósitos limpios y secos ■ Ejercicios pasivos del pie afectado

Fuente: Fundación Instituto Nacional de Heridas, 2018

Protocolo de Curación Avanzada de Úlcera de Pie Diabético (CAUPD) no infectado  TABLA 
3
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PROTOCOLO CURACIÓN AVANZADA 
DE UPD INFECTADO 

Infección 8

Al diagnosticar a un paciente con UPD infec-
tada, se utilizarán los apósitos primarios bacte-
ricidas a base de plata. Es importante que la cu-
ración se realice en forma diaria y cada 48 horas 
solo cuando haya riesgo de infección (con erite-
ma solo del borde de la lesión, dolor de la zona, 
aumento de volumen y secreción que comienza 
a aumentar turbidez). 

En ambos casos se podrán utilizar los siguientes 
apósitos:

 ■ Plata Nanocristalina: Apósito de gasa no 
tejida de rayón con poliéster, recubierta con 
plata nanocristalina metálica. Para que la 
plata se transforme en iónica, se recomienda 
activarla mojando el apósito con agua bides-
tilada, nunca con solución fisiológica por-
que se precipita la plata; también se puede 
activar colocando hidrogel sobre el apósito.

 ■ Alginato con Plata: Está compuesto por 
fibras no tejidas de alginato de calcio recu-

Fuente: Fundación Instituto Nacional de Heridas, 2018
Nota: Si el hueso está expuesto, aplicar hidrogel amorfo

Resumen Algoritmo de elección de apósito* UPD no infectado DIAGRAMA
1

APÓSITO 
PRIMARIO

FRECUENCIA 
DE CAMBIO

APÓSITO 
SECUNDARIO

COLONIZACIÓN 
BAJA

Con exudado 
moderado-abundante

COLONIZACIÓN
BAJA

Con exudado 
escaso

COLONIZACIÓN 
CRÍTICA

ALGINATO/
CARBOXIMETILCELULOSA

ESPUMA HIDROFILICA

-HIDROGEL
-INHIBIDOR DE LA 
METALOPROTEASA

-COLAGENO

-TULL SILICONA
-TRANSPARENTE 

NO ADHESIVO 
(Nylon, Poliéster)

DACC
PHMB

RINGER + PHMB

TRADICIONAL O TRADICIONAL ESPECIAL

3-4 DIAS 3-4 DIAS 3-4 DIAS 7 DIAS

Con exudado 
moderado-abundante
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biertas de plata iónica. Los iones de sodio 
del exudado se unen al apósito causando la 
liberación de la plata iónica desde las fibras 
de la cobertura.

 ■ Carboximetilcelulosa con Plata: Está com-
puesto por carboximetilcelulosa sódica y 
plata iónica, la que le da la característica de 
bactericida al destruir las bacterias adheri-
das a la carboximetilcelulosa.

 ■ Espuma con Plata: Es un apósito de dos ca-
pas: una externa con espuma de poliuretano 
que absorbe el exudado de la lesión y una in-
terna que va en contacto con la lesión, com-
puesta de plata iónica. 

 ■ Gasa con Plata: Es una gasa no tejida de al-
godón, de baja adherencia y cuyas fibras es-
tán recubiertas por una solución de sulfato 
de plata de alta solubilidad.

 ■ Hidrogel o pasta con plata: Es un apósi-
to amorfo que está compuesto por 75% de 
agua, plata iónica, polisacáridos, aceites y 
5% de alginato. Está indicado en lesiones in-
fectadas con exudado escaso o para proteger 
huesos expuestos.

RECOMENDACIONES

 ■ En pacientes con dermatitis con infección, 
aplicar en cada curación cremas con ácido 

fucídico que contenga un corticoide, cu-
briendo toda la zona afectada; sobre éste 
aplicar tull con ácido fucídico con el objeti-
vo de tratar que el medicamento permanez-
ca durante más tiempo de acción. No aplicar 
el corticoide por más de 10 días.

 ■ En pacientes con biofilm, el aplicar gel de 
polihexanida con betaína o ácido hialuró-
nico con zinc en cada curación ayuda a su 
desbridamiento quirúrgico.

 ■ En toda UPD con exposición del cartílago se 
recomienda actuar con especial precaución 
con productos que contengan polihexanida 
con betaína, los que están contraindicados 
en cartílagos hialinos15.

 ■ En Colonización Crítica con 100% de es-
facelo/necrótico, se puede aplicar apósitos 
con plata, con cambios cada 48 horas.

En la Tabla 4 y el Diagrama 2 se resumen el pro-
tocolo de CAUPD Infectado.

CONCLUSIÓN

Es importante contar con protocolos en CAU-
PD, especificando cada paso a seguir para conse-
guir acortar los tiempos de cicatrización y evitar 
las amputaciones en los pacientes diabéticos que 
padecen una úlcera en sus pies. 
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Actividad Observación

Valoración de Carga Bacteriana Cada 7 días 

Toma de cultivo* Aeróbico- Anaeróbico

Arrastre mecánico Duchoterapia

Desbridamiento quirúrgico Sí

Desbridamiento autolítico NO, los hidrogeles amorfos no son bactericidas, solo utilizar en 
hueso expuesto.

Limpieza de la piel Con Espuma Limpiadora (EL) diaria o Clorhexidina Jabonosa al 
2% 1 vez a la semana, continuar los siguientes días con EL o jabón 
de glicerina si es necesario.

Limpieza de la úlcera Polihexanida con Betaína en cada curación.

Protección de la piel En piel eritematosa utilizar: ■ Protector cutáneo  ■ Alginato ■ Oxido de Zinc

Apósito primario** Apósito con plata bactericida

Apósito secundario Tradicional o tradicional especial

Fijación Venda semi elástica con tela de rayón 

Frecuencia de curación Diaria (cada 24 h)

Recomendaciones generales  ■ Reposo del pie ■ Zapato de descarga según localización de la úlcera ■ Alza ropa ■ Control metabólico ■ Radiografía del pie si presenta hueso  expuesto ■ Uso de antibiótico por 14 días, re-evaluar si debe continuar ■ Mantener apósitos limpios y secos ■ Ejercicios pasivos del pie afectado

Protocolo de Curación Avanzada de Úlcera de Pie Diabético (CAUPD) no infectado  TABLA 
4

Fuente: Fundación Instituto Nacional de Heridas, 2018
* Solo si presenta placa necrótica se toma cultivo anaeróbico y aeróbico; si solo hay esfacelo se toma cultivo aeróbico.
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Fuente: Fundación Instituto Nacional de Heridas, 2018
Nota: Si el hueso está expuesto, aplicar hidrogel con plata y luego el apósito con plata.
En caso de una UPD con gangrena en todo el pie, se aplica esquema de pie diabético infectado siempre y cuando el pie tenga alguna 
posibilidad de recuperación, de lo contrario se efectúa curación tradicional diaria con aseo con solución fisiológica y pincelación con 
povidona hasta resolución médica. (59)

Resumen Algoritmo de elección de apósito* UPD no infectado DIAGRAMA
2
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SECCIÓN I: ARTÍCULOS

na persona diabética tiene 15% a 25% de riesgo de desarro-
llar úlcera de pie diabético. Todas las úlceras están contami-
nadas, colonizadas, con colonización crítica o con infección, 

que dificulta la cicatrización y aumenta el riesgo de complicaciones, 
incluyendo la amputación especialmente si hay neuropatía e isquemia. 
Las bacterias G (+), especialmente Staphylococcus aureus, son las más 
frecuentes. El manejo es interdisciplinario. El manejo local incluye con-
siderar el estado de la piel circundante que también está xerótica, pru-
riginosa e inflamada. El tratamiento tópico de esta zona debe incluir 
el manejo de la colonización/infección por S. aureus y la inflamación 
dada por las toxinas que actúan como superantígeno provocando una 
hiper-respuesta inmune que perpetúa el cuadro. La combinación de áci-
do fusídico más valerato de betametasona es apropiada para manejar la 
infección y la inflamación secundaria, interrumpiendo el círculo vicioso 
que perpetúa el daño. 

Palabras Clave: Úlceras pie diabético, Infección, Ácido fusídico. 

ABSTRACT

15% to 25% of diabetic patients will develop a foot ulcer. All of them 
are contaminated, often colonized with critic colonization or infected, 
especially with S. aureus and other G (+) bacteria. These situations de-
lay the healing process and increase complications risk including ampu-
tations. An interdisciplinary approach is needed. The local treatment 
must include the management of the colonization of the surrounding 
skin due to the presence of S. aureus whose toxin acts as a super antigen, 
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perpetuating the inflammation and infection. 
Fusidic acid and betamethasone are adequate to 
handle the infection and stop the vicious circle 
that perpetuates the damage.

Keywords: Diabetic foot ulcers, Infection, Fusi-
dic acid.

INTRODUCCIÓN

Las úlceras del pie diabético (UPD), venosas, 
isquémicas y por presión, se clasifican como he-
ridas crónicas o úlceras, definidas como la alte-
ración del ciclo de cicatrización normal, debido 
a  angiogénesis disminuida, inervación alterada 
o migración celular anormal, que lleva a que la 
úlcera no epitelice en el plazo de 1 mes1.  Las 
UPD se clasifican en neuropáticas, isquémicas o 
neuroisquémicas y pueden tener enfermedad ve-
nosa concomitante cuyo edema también retarda 
la cicatrización2. 

Un paciente diabético tipo 1 o 2 tiene un riesgo 
entre 15% y 25% de hacer una úlcera del pie3,4,6 y 
de que ésta tenga un retardo en su cicatrización 
aumentando el riesgo de complicaciones2.  Es la 
mayor causa de morbimortalidad en USA, res-
ponsable de 2/3 de las amputaciones no trau-
máticas y 25% de las hospitalizaciones de los 
pacientes diabéticos5. También tiene 10 veces 
más riesgo de ser hospitalizado por una infec-
ción ósea o de piel y partes blandas que un no 
diabético2.

Úlceras previas, neuropatía, enfermedad vascu-
lar con isquemia crónica, deformidad de pies, 
trauma externo e infecciones son factores de 
riesgo (FR) de nuevas úlceras y amputación. La 
neuropatía, presente en 80% de los pacientes 
con úlceras, disminuye la sensación de dolor y la 
percepción de presión, lleva a desbalance mus-
cular (compromiso de los pequeños músculos 
intrínsecos) con deformidades anatómicas (de-

dos en garra por subluxación de las articulacio-
nes interfalángeas-metatarsales, artropatía de 
Charcot), aumento de la presión en las cabezas 
de los metatarsos, deterioro de la microcircula-
ción, compromiso de la integridad de la piel y 
desarrollo de la úlcera7.  

Más de la mitad de los diabéticos con úlceras se 
infectan. La infección retarda la cicatrización y 
dificulta el manejo, especialmente si penetra en 
los tejidos más profundos.

Clínicamente, habrá eritema, calor local, sensi-
bilidad, edema y/o pus. Puede haber tejido gra-
nulatorio friable y bordes no precisos. Se debe 
evaluar la extensión y severidad de la infección, 
identificar los factores que la predisponen y el 
microrganismo responsable8.  Puede haber com-
promiso superficial o profundo y comprometer 
estructuras como hueso, articulación e incluso 
presentar compromiso sistémico9. Si hay necro-
sis y gangrena, se observan bulas, gas, decolora-
ción y mal olor y puede haber compromiso vital. 

Si se agrega isquemia, el riesgo de no cicatriza-
ción y amputación es alto y se requiere de ma-
nejo avanzado de heridas (CA), control de la 
infección y revascularización, si es posible10. En 
los casos de isquemia severa, es posible que no 
se detecte calor local y eritema y que, estando 
presente la infección, no se pesquise y progrese 
a planos más profundos8. 

La UPD debe ser diagnosticada y clasificada de 
acuerdo al diagrama de valoración que considera 
aspecto, extensión, profundidad, exudado, teji-
do, edema, dolor y piel circundante. Con ello, 
se gradúa en grados y se define el algoritmo de 
manejo que se debe efectuar. En una evolución 
normal, se espera que clínicamente disminuya de 
tamaño 1-2% por día, y en 4 semanas la reduc-
ción sea del 50% de la superficie inicial. Si ello 
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no sucede, se requiere reevaluación de aspectos 
nutricionales y bioquímicos, redistribución de 
cargas de presión plantares, optimizar el flujo 
vascular, detectar y tratar infección de la úlcera 
y del tejido circundante4,11.  

En América, la mayoría de las úlceras infectadas 
son polimicrobianas. En las infecciones superfi-
ciales y aquellas que no han recibido antibióticos 
previamente, predominan las bacterias G (+) 
especialmente los S. aureus que incluyen tam-
bién al S. aureus meticilino resistente (SAMR), 
Streptococcus pyogenes, Streptococcus agalac-
tiae. En las úlceras crónicas y aquellas tratadas 
previamente con antibióticos están presentes las 
bacterias G (+) de infecciones superficiales y se 
agregan enterococos, Enterobacteriaceae, Pseu-
domonas aeruginosa y anaerobios. Cuando hay 
inflamación local extensa, necrosis, gangrena y 
síntomas de toxicidad sistémica, se debe sospe-
char infección por anaerobios como Bacteroides 
y Clostridium8.  

Manejo local de la UPD

En el tratamiento local de las heridas crónicas 
hay que disminuir el dolor, la picazón, tratar la 
infección y el sangramiento, manejar el exceso 
de exudado y el olor que produce disconfort y 
altera física y emocionalmente al paciente1. 

En las heridas agudas el fluido es rico en factor 
de crecimiento derivado de las plaquetas y de los 
fibroblastos, con un balance de metaloproteasas 
que mantienen la matriz e interactúan con cito-
quinas que estimulan la cicatrización. En cam-
bio, en las úlceras crónicas, el fluido es distinto, 
con aumento de citoquinas inflamatorias, inter-
leukinas 1 y 6 y factor de necrosis tumoral alfa, 
que inhiben la proliferación de los fibroblastos. 
La hipótesis es que la cicatrización se retarda por 
la producción de mediadores inflamatorios más 

que por el déficit de factores de crecimiento10,12. 
Para minimizar la producción de este fluido es 
importante manejar el edema perilesional y la 
induración que lo acompaña5.  Además hay que 
considerar que si la úlcera se acompaña de enfer-
medad venosa, el edema del pie por esta causa 
también retardará la cicatrización2. 

Todas las úlceras están contaminadas y a menu-
do, colonizadas. La contaminación es la presen-
cia de bacterias en la superficie, sin replicación. 
La colonización es la replicación de la bacteria 
sin dañar el tejido ni provocar respuesta inmune. 
La colonización crítica es la replicación con daño 
del tejido y a medida que la resistencia del hués-
ped disminuye, la bacteria invade (límite crítico: 
105 bacterias/ g tejido) compromete márgenes 
y hay respuesta inflamatoria mediada por cito-
quinas. La infección es el proceso siguiente en 
que los microorganismos penetran, alcanzan el 
torrente sanguíneo y producen respuesta infla-
matoria4,10. La bacteria reacciona produciendo 
biofilm que la protege de la respuesta inmune. 
También se altera la función de los macrófagos, 
que remueven células muertas6,13. El perímetro 
de la úlcera es un continuo entre la base y los bor-
des y los signos de infección pueden estar ausen-
tes porque hay función leucocitaria disminui-
da, enfermedad arterial periférica y neuropatía. 
50% de los pacientes no presentan indicadores 
de inflamación sistémica, lo que puede retrasar 
el diagnóstico7. 

El prurito es común y molesto. Se debe a xero-
sis intensa o dermatitis de contacto. Por ello, se 
deben disminuir los signos de inflamación y res-
taurar la barrera epidérmica manteniendo la piel 
humectada y protegida. En este caso, la aplica-
ción de corticosteroides tópicos es útil1.  

Además del manejo de la úlcera misma, es impor-
tante considerar el manejo de la piel circundante 
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que también está inflamada, hipovascularizada y 
colonizada o infectada. Si no se trata, la resolu-
ción de la úlcera es más lenta10.  El S. aureus es la 
bacteria más frecuente en estas lesiones, por lo 
que el tratamiento tópico es necesario para con-
trolar y disminuir el número de bacterias viables, 
de modo que el sistema inmunológico sea capaz 
de eliminar la totalidad de ellos. El S. aureus for-
ma parte del microbioma normal de la piel, pero 
cuando coloniza o infecta se convierte en pató-
geno. Ha adquirido resistencia y la cepa SAMR8 
cada vez es más frecuente a nivel nosocomial 
SAMR-Ho y a nivel comunitario SAMR-Co. 
Produce toxinas que actúan como superantíge-
nos que son proteínas que interactúan con el sis-
tema inmune y producen una hiper-respuesta de 
éste13,14.  

Normalmente, la bacteria es fagocitada por los 
macrófagos y degradada por células presentado-
ras de antígenos (CPA). En este proceso quedan 
fragmentos de las proteínas que permanecen en 
la superficie de las CPA con las que forman un 
Complejo Principal de Histocompatibilidad 
clase II. Esto estimula a las células T que secre-
tan citoquinas como Factor de Necrosis Tumo-
ral (FNT), Interleukina (IL)5, IL2, IL613,14.    

Los superantígenos no requieren de la acción de 
CPA y pueden actuar directamente con muchos 
linfocitos T. En vez de estimular al 5% de los lin-
focitos T, estimula a 30% de ellos. El superantí-
geno del S. aureus altera la capacidad citotóxica 
de las células T y aumenta la reacción inflama-
toria liberando más IL que reclutan más células 
inflamatorias como eosinófilos y linfocitos B, 
que actuarán como anticuerpos IgE, aumentan-
do la reacción. El rascado por el prurito produce 
daño a la barrera cutánea y activa los queratino-
citos que secretan FNT. Los eosinófilos secretan 
IL12, que junto al FNT, activan a los linfocitos 

Th1 que producirán IF gamma que perpetuará 
la reacción inflamatoria local, manteniendo el 
círculo vicioso que no permite la curación de la 
úlcera y piel circundante. Figura 121. 

Para el manejo de la colonización crítica e infec-
ción en las UPD, el ácido fusídico, derivado del 
Acremonium fusidioides, hongo de la familia 
Hypocreaceae, es un antimicrobiano muy activo 
contra S. aureus, incluyendo las cepas SAMR. 
Tiene espectro de acción selectivo para G (+). 
Su CIM90 es 0.06 mg/l. El mecanismo de ac-
ción es la inhibición de la síntesis proteica a tra-
vés de la inhibición del factor de elongación EF-
G, no permitiendo la síntesis proteica a nivel del 
ribosoma, por lo tanto, impide la formación de 
la pared bacteriana15,  con lo que se produce la 
lisis celular. Su molécula es tensoactiva, hidrófila 
y lipofílica y su estructura química semeja la de 
los esteroides, lo que permite una buena pene-
tración en la piel intacta o dañada, hasta capas 
profundas, sin los efectos colaterales de los cor-
ticoides. No se ha descrito resistencia cruzada y 
tiene bajo riesgo de alergia. 

La resistencia al ácido fusídico es baja16 compa-
rada con otros antibióticos. Es de tipo mutación 
cromosómica de muy lento desarrollo. Su efecto 
en lesiones diabéticas ha sido demostrado clí-
nica y experimentalmente en modelos de ratas. 
Shenoy 2016, muestra que las lesiones de ratas 
diabéticas tratadas con ácido fusídico tienen 
mejor respuesta cicatricial y menor tiempo de 
epitelización comparadas con mupirocina y con 
papain-urea17. 

La piel circundante puede estar sana, descama-
da, eritematosa, macerada o con gangrena. Co-
nociendo el rol de superantígeno de la toxina S. 
aureus en la mantención de la inflamación y la 
colonización e infección de la piel circundante 
y de la úlcera, adicionar un corticoide al ácido 
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fusídico es una herramienta que permite detener 
el círculo vicioso de disrupción de la barrera epi-
dérmica, daño a los queratinocitos, liberación de 
citoquinas y activación de la inmunidad innata18. 

El dipropionato de betametasona es un glucocor-
ticoide, con potencia antinflamatoria 25 veces 
mayor que la hidrocortisona. Alivia el prurito, 
sequedad, enrojecimiento y otras manifestacio-
nes de eczema. Inhibe la liberación de hidrola-
sas, evita la llegada y acumulación de macrófagos 

y disminuye la liberación de citoquinas inflama-
torias (IL1, IL6, FNT alfa). En los capilares lo-
cales, disminuye la permeabilidad y disminuye la 
adhesión de los leucocitos, reduciendo el edema.  
Schöfer 2010, concluye que para piel con ecze-
ma (frecuentemente infectada con S. aureus), la 
combinación de antibiótico tópico con corticoi-
de es la primera línea de tratamiento, y que esta 
combinación da mejores resultados que el uso de 
antibiótico solo o corticoide solo19. La presenta-

Fuente: Monografía FUCIDÍN 2016. Imagen elaborada por LEO Pharma, Dinamarca.

Rol del S. aureus actuando como superantígeno  FIGURA 
1
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ción de acido fusídico en tull  puede ser utilizada 
como apósito primario o secundario 20. 

CONCLUSIÓN

La UPD está colonizada, con colonización crí-
tica o infectada. Requiere valoración y manejo 
según pautas establecidas. Es importante consi-
derar el manejo de la piel circundante porque al 

tener la barrera alterada, las toxinas del S. aureus 
actúan como superantígenos, manteniendo la 
inflamación-infección en un círculo vicioso que 
la asociación del antimicrobiano ácido fusídico 
con betametasona puede detener. Al mejorar la 
barrera, se dan mejores condiciones para la reso-
lución de la úlcera.
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SECCIÓN I: ARTÍCULOS

os cuidados de enfermería han estado históricamente vin-
culados a la atención directa del paciente. El enfermero o 
enfermera es el profesional que tiene la función de otorgar 

los cuidados directamente al paciente en cualquier nivel de atención; 
sin embargo, en las últimas décadas  se han ido incorporando otras 
funciones derivadas de los importantes cambios ocurridos, lo que hace 
que el trabajo “de oficina” reste tiempo y no permita cumplir con las 
expectativas que ellos tienen de la atención de enfermería; por ello, el 
presente artículo tiene el propósito de invitar a una reflexión a través del 
análisis de algunas características del entorno actual que afectan nues-
tro desempeño  profesional; propone asimismo, analizar algunos de los 
aspectos presentes en el contexto laboral de los enfermero/as y hacer 
visible la necesidad de volver a los orígenes e ir al rescate de lo esencial, 
que es lograr mantener la interacción efectiva con el paciente y su fami-
lia, como  también mejorar nuestra satisfacción con el trabajo realizado.

Palabras clave: Rol, Enfermería, Calidad, Paciente, Interacción con el 
paciente.

ABSTRACT

Nursing care has been historically involved with the direct care of pa-
tients. However, as new roles (inherent to the profession) are assumed, 
new responsibilities have been also assumed, and due to the incorpora-
tion of technology to our daily work, time between the patient and the 
nurse has decreased. The following article aims to keep alive the neces-
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sity of coming back to the origins and rescue the 
esencial, keeping the affective relation with the 
patients and their family. This will lead not only 
to accomplish the expectations that the patient 
has about the nurse’s attention, but also to im-
prove our satisfaction with the work.

Keywords: Role, Nursing, Quality, Patient, In-
teraction with the patient. 

INTRODUCCIÓN

Vamos a iniciar este artículo recordando la de-
finición de “Rol”; de acuerdo a la primera defi-
nición de la Real Academia Española1, donde el 
término “rol” se define como “papel o función 
que alguien o algo cumple”.

Referirse al papel que las enfermeras y enferme-
ros cumplen en la actualidad es un desafío enor-
me por lo amplio del tema. El incremento del nú-
mero y complejidad de los equipos médicos y la 
incorporación de tecnologías de la información 
aplicadas a la gestión clínica y de apoyo clínico 
ha impactado la distribución del tiempo de en-
fermería y en muchos casos, ha derivado en una 
disminución del tiempo que podemos dedicar 
a nuestros pacientes. Para abordarlo podemos 
reflexionar de manera focalizada seleccionando 
uno de sus roles: el de enfermero o enfermera 
clínica, quien tiene la función de otorgar los cui-
dados directamente al paciente en algún centro 
asistencial, aunque sabemos que el entorno en el 
que desarrolla su papel un profesional puede ser 
muy distinto según si se desempeña en atención 
primaria, instituciones de atención ambulatoria, 
atención en una institución de hospitalización, 
u otra.

La prestación de cuidados de enfermería en uni-
dades de hospitalización o de centros ambula-
torios es un desafío muy complejo, dado que el 
enfermero o enfermera debe formar parte de un 

“engranaje” que debe funcionar en forma articu-
lada u “orquestada”. La complejidad actual del 
entorno, en el cual hay una gran cantidad de in-
terrelaciones e interdependencias, hace necesa-
rio ampliar la mirada e identificar los elementos 
que afectan el desempeño de enfermería.

Un hito que ha impactado de forma importan-
te el quehacer del profesional de enfermería ha 
sido la introducción de los sistemas informáticos 
como herramienta de “apoyo a la gestión”; los 
que sin duda son un apoyo cuando funcionan de 
forma óptima, pero cuando fallan o funcionan 
“a medias” se transforman en una interferencia 
en la atención por los tiempos que los profesio-
nales intentando funcionar con ellos y que a ve-
ces se transforman o son percibidos como una 
barrera entre el paciente y los profesionales.

En general, mirado desde una “óptica externa”, 
los profesionales de enfermería que entregan 
atención directa están inmersos en un ambiente 
con muchas presiones y sujetos a una gran varia-
bilidad de elementos muy difíciles de controlar 
desde su posición. Por otra parte, los cuidados 
que se otorgan en los servicios de atención di-
recta es dependiente de los servicios de apoyo, 
por lo cual es importante analizar las debilidades 
del entorno que afectan su desempeño, donde  la 
gestión del tiempo resulta clave a la hora de vin-
cular su desempeño con la calidad y seguridad de 
su atención. 

Una adecuada aproximación para profundizar 
esta idea, es ir al rescate de lo esencial: el pro-
fesional de enfermería debe otorgar cuidados al 
paciente por medio de una relación presencial 
estrecha y visible para él. Es importante reflexio-
nar si los profesionales logran “proteger” los 
tiempos mínimos que requiere la atención e in-
teracción con el paciente y su familia. Puede que 
el profesional trabaje intensamente durante un 
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turno y se retire con la sensación de “no sentirse 
satisfecho” con su desempeño, con la idea que le 
quedaron cosas pendientes, que no tuvo el tiem-
po suficiente para dedicarle a los pacientes que 
más lo necesitan. Esta situación debiera ser mo-
tivo de profunda reflexión porque, entre otros 
aspectos, la satisfacción de los profesionales de 
enfermería con su trabajo influye y afecta su mo-
tivación, su alegría, su disposición, su estado de 
ánimo y por supuesto, la forma de relacionarse 
con los demás, entre ellos, los pacientes que es-
tán a su cuidado. 

En este marco es importante detenerse en la ca-
lidad del relacionamiento con los pacientes, in-
tentando “ponerse en el lugar de ellos” y analizar 
los encuentros personales entre ellos y lo/as en-
fermero/as.

Para conceptualizar este difícil componente del 
rol profesional, podemos identificar algunos ele-
mentos importantes: los comportamientos ver-
bales y no verbales son determinantes significa-
tivos de la calidad percibida; también lo son las 
señales y elementos tangibles del servicio que el 
paciente evalúa, por ejemplo: el vestuario, los fo-
lletos, los equipos y las características del entor-
no físico en el que se realizan las prestaciones2, 3.

Pensemos en algunas situaciones en las que no-
sotros como pacientes hayamos tenido una inte-
racción con una enfermera o enfermero, satisfac-
toria o insatisfactoria. Es necesario ponerse en el 
lugar del paciente, en los “zapatos de los pacien-
tes”; debemos rescatar, reforzar y hacer esfuerzos 
conscientes por humanizar la atención, dentro 
de las posibilidades de cada uno. Tanto desde la 
academia como desde la experiencia profesional 
y personal; cómo desde la intuición no es difícil 
entender esta necesidad: “envolver” la atención 
de enfermería, “empaquetarla” como un servicio 
humano y cálido cuando nos relacionamos con 

la persona enferma y también con su familia. No 
debemos olvidar que el acompañante o familiar 
es un “puente” o nexo entre los profesionales 
de enfermería y el paciente, tanto a nivel clíni-
co como emocional. Ellos esperan mucho de los 
enfermeros y enfermeras: hay un “ideario” de lo 
que una enfermera o enfermero debe ser. Hay 
expectativas de los pacientes respecto al servicio 
que prestamos.

Desde esta perspectiva, debemos pensar en la 
importancia de la comunicación con el paciente, 
como también identificar algunas de las habili-
dades y competencias “emocionales” que a la luz 
de varios estudios y reportes4 hoy se constituyen 
en elementos del quehacer profesional con enor-
mes oportunidades de mejora. Es importante 
decir que el fortalecimiento de las habilidades 
comunicaciones de los profesionales de salud, en 
general, y de los enfermeros y enfermeras profe-
sionales en particular, representan un gran desa-
fío para los directivos de las organizaciones de 
salud porque influyen de manera decisiva en las 
percepciones del paciente5, afectando la relación 
terapéutica y por lo tanto, la recuperación del 
paciente. Adicionalmente, debemos tener pre-
sente que el personal es el componente más im-
portante en los servicios de salud: su desempeño 
y conductas relacionales afectan el prestigio de 
las instituciones, la credibilidad profesional y la 
imagen de la organización. Las habilidades so-
ciales y de comunicación son importantes, pero 
no son suficientes; deben estar apoyadas firme-
mente en las actitudes de los enfermeros y enfer-
meras, quienes desde lo más profundo condicio-
nan y determinan sus actividades, no solamente 
profesionales, sino también personales.

A riesgo de omitir elementos importantes en el 
intento de proponer áreas en las cuales debería-
mos trabajar para mejorar la calidad del relacio-



REVISTA LATINOAMERICANA DE ENFERMERAS EN HERIDAS Y OSTOMÍAS62

namiento de los enfermeros y enfermeras con los 
pacientes, mencionaremos algunos de ellos:

Mirar las relaciones con el paciente “con sus 
ojos”, es decir, desde la perspectiva de paciente 
y ponernos en su lugar. Intentemos comprender 
siempre cómo se está sintiendo el paciente, en las 
circunstancias que lo rodean y actuar en conse-
cuencia.

Recordar siempre a la persona que hay en el pa-
ciente, no reducirlo a un caso clínico con deter-
minadas características genéricas: “la apendicitis 
de la pieza 8”. Esta frase refleja que la relación 
con el paciente está desvirtuada. Mantengamos 
el propósito de tratar a nuestros pacientes con 
afecto. Debemos intentar crear una relación de 
confianza con cada uno y respetar su dignidad.

Cultivemos un “estilo comunicacional” cáli-
do, apropiado a las circunstancias emocionales 
del paciente, recordemos siempre que estamos 
comunicando con distintos elementos: con la 
forma en que formulamos las preguntas que 
le hacemos a los pacientes, en el contenido de 
nuestras respuestas, con los términos que utili-
zamos; también con nuestros gestos, con el tono 
y matices de la voz. Seamos conscientes de lo que 
comunicamos con nuestras actitudes corpora-
les: gestos con las manos, expresión de la cara, 
distancias, tacto, la mirada, el contacto visual, 
nuestra apariencia y gestos en general. 

Concentrarnos durante los encuentros con el 
paciente; estemos pendientes de “preparar” 
nuestros encuentros con ellos para que no sean 
interrumpidos. Procuremos poner toda la aten-
ción en el paciente en los minutos que dure el 
contacto con él o ella. Intentemos resolver aque-
llos asuntos que puedan derivar en interrupcio-
nes que se puedan evitar.

Previo a los encuentros con el paciente, analice-
mos qué puntos o aspectos de su situación, cua-
dro o episodio clínico pueden preocuparlo más 
y prepararse para resolver las dudas, abordándo-
las de manera satisfactoria para él y su familia.

No tener comportamientos inapropiados, como 
tampoco justificarlos cuando atendemos al deno-
minado “paciente difícil o agresivo”: existen, sin 
duda, las “relaciones difíciles”. En estos casos se 
transforma en un desafío personal y profesional 
controlar nuestros impulsos, temores, prejuicios, 
falta de autocontrol, frustración y tantos otros 
sentimientos que nos invaden frente a ellos, no 
tan infrecuentes en la actualidad. Buscar acom-
pañamiento y ayuda en otros profesionales y je-
fes para abordar estos casos. Recurrir al consejo 
de los profesionales más experimentados. Hace 
varias décadas ya se planteaba como un asun-
to al cual había que prestarle atención. Según 
Mathers N., Jones N., y Hannay D6: “Heartsink 
patients: a study of their general practitioners” 
en British Journal of General Practice, se estima-
ba que al menos un 10% de las consultas pueden 
definirse como “difíciles”. Dado el impacto que 
generan estos encuentros de servicio, es claro 
que también representa un desafío institucional: 
es altamente recomendable establecer políticas, 
procedimientos y criterios a nivel de cada insti-
tución para abordar estas situaciones. Sin duda 
este último punto representa una preocupación 
hoy en día en muchos centros de salud. 

Se reconocen distintos factores que afectan los 
encuentros de servicio con los pacientes: 

1. Relacionados con el entorno: largos tiem-
pos de espera, falta de oportunidad en la 
atención, fallas burocráticas y procesos poco 
fluidos, antes de llegar al contacto con el 
profesional de enfermería.  
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2. Con los derivados de los pacientes: presen-
cia de una patología grave y/o complicada, 
la pérdida de autonomía, situaciones médi-
cas desconcertantes y otros afectan de mane-
ra importante al paciente y en consecuencia, 
su forma de relacionarse.

3. Con los enfermeros y enfermeras: caracterís-
ticas personales, problemas familiares, pre-
sión de trabajo por las múltiples actividades 
a desarrollar durante el turno, estrés, insatis-
facción laboral, entre tantos otros.

Para terminar estas líneas, recordar que el pa-
ciente es la razón de ser de enfermería, nuestra 
profesión. A él nos debemos y por él nos debe-
mos comprometer a trabajar cada día mejor.

CONCLUSIONES

Los profesionales enfermeros y enfermeras 
deben asumir numerosas funciones en el des-
empeño de su rol profesional. La complejidad 
actual del entorno de trabajo puede derivar en 
importantes exigencias de tiempo destinado a 
labores que no se desarrollan directamente con 
los pacientes y que restan disponibilidad a los 
profesionales de enfermería para fortalecer el 
vínculo relacional con el paciente y su familia. 
Es un desafío reforzar los esfuerzos para mejorar 
la calidad de los encuentros de servicio entre los 
enfermeros y entre enfermeros y sus pacientes. 
La atención directa del paciente es un aspecto 
esencial del rol del enfermero/a.
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SECCIÓN II: TRABAJO DE INVESTIGACIÓN

l alcohol etanol al 70% envasado en botellas en diferentes vo-
lúmenes es utilizado ampliamente en los servicios de salud del 
país como antiséptico y desinfectante, pero las posibilidades de 

contaminación por malas prácticas son muy altas, por lo que cada vez 
los establecimientos optan por el uso de alcohol isopropílico al 70% en 
pad desechable. En este estudio se evaluó la efectividad y los costos de 
ambos alcoholes con resultados que no se esperaban, ya que demuestra 
que el alcohol  etanol es más efectivo que el alcohol isopropílico, y que 
entre marcas comerciales de este último hay grandes diferencias de ac-
ción. Se desmuestra que es más costoso el alcohol etanol que el uso de 
alcohol isopropílico en pad.

Palabras clave: Alcohol, Etanol, Isopropílico, Costo, Efectividad.

SUMMARY
Alcohol 70% ethanol packed in bottles in different volumes is widely 
used in the health services of the country as antiseptic and disinfectants, 
but the chances of contamination by bad practices are very high, so that 
each time the establishments opt for the use of 70% isopropyl alcohol 
in disposable pad. In this study, the effectiveness and costs of both alco-
hols were evaluated with results that were not expected, since it shows 
that alcohol ethanol is more effective than isopropyl alcohol, and that 
between commercial brands of isopropyl alcohol there are large diffe-
rences in action. It is shown that alcohol ethanol is more expensive than 
the use of isopropyl alcohol in pad.

Keywords: Alcohol, Ethanol, Isopropyl, Cost, Effectiveness.
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INTRODUCCIÓN
El alcohol es un desinfectante y antiséptico muy 
utilizado en la práctica clínica de salud. Los al-
coholes poseen un  amplio espectro de acción, 
actúa sobre bacterias gram negativas y gram 
positivas, incluyendo micobacterias, hongos y 
virus (virus de hepatitis B y VIH), pero no tie-
nen acción sobre las esporas1. Existen tres tipos 
de alcoholes que se utilizan en antisepsia y des-
infección: etílico (etanol), isopropílico (isopro-
panol) y propílico (propanol)2, sin embargo los 
habitualmente usados son el  alcohol etílico y el 
alcohol isopropílico. 
La mayor eficacia antimicrobiana del alcohol 
etílico se puede lograr en concentraciones entre 
60% a 85%, mientras que en el  alcohol isopropí-
lico  varían entre 60% a 80%3. El  alcohol etílico 
parece ser  más eficaz contra los virus, mientras 
que el alcohol isopropílico tienen una mejor ac-
tividad bactericida1,3. 
Los alcoholes actúan destruyendo la membrana 
celular por reducción de su tensión superficial, 
y desnaturalizando las proteínas1. Su eficacia 
está basada en la presencia de agua, ya que así 
penetra mejor en las células y bacterias permi-
tiendo el daño a la membrana y rápida desnatu-
ralización de las proteínas, con la consiguiente 
interferencia con el metabolismo y lisis celular. 
En  concentraciones de 70% permite su mejor 
penetración en el protoplasma bacteriano1. Esto 
se explica considerando que concentraciones de  
alcohol de 95% o más  producen deshidratación, 
formando una capa gruesa que impide el ingreso 
del alcohol y protege al microorganismo, impi-
diendo que sea tan efectivo como se espera. Por 
el contrario, el alcohol diluido al 70% no tiene 
la capacidad de deshidratar esas capas externas, 
lo que permite que ingrese mejor al  interior de 
las bacterias mediante la desnaturalización de las 
proteínas y disolución de  los lípidos4,5,6,8.
Los alcoholes al  70% tienen una rápida  acción,  
incluso desde los 15 segundos, y aunque no tie-

nen efecto químico de persistencia o residual, 
sus efectos biológicos de daño microbiano pue-
den permanecer por varias horas7.
Son volátiles e  inflamables, se inactivan en pre-
sencia de materia orgánica, no se recomienda 
usarlo sobre heridas porque produce fuerte irri-
tación, precipita las proteínas y forma coágulos 
que favorecen el crecimiento bacteriano1.  Pro-
ducen sequedad de la piel al disolver los ácidos 
grasos de ésta. Se utilizan como antiséptico para 
asepsia de piel previa a las punciones y como 
desinfectante de matraces, frascos, ampollas y 
tijeras6. 
En Chile hay dos formas de presentación, en bo-
tella y en pad. Las botellas contienen etanol al 
70% y los pad contienen toallas de isopropílico 
al 70%.
Considerando la hipótesis que el alcohol en pre-
sentación  de botella tiene menos costo, pero a 
su vez menor efectividad que el alcohol pad,  se 
compararán  ambas presentaciones, lo cual pre-
tende ser un aporte para  la toma de decisiones 
y optimización de los recursos. A nivel mundial, 
países como Australia, Canadá e Inglaterra han 
integrado por muchos años la metodología eco-
nómica como pilar fundamental en la toma de 
decisiones en salud e inclusive han creado orga-
nismos gubernamentales que regulan y aconse-
jan la adopción de nuevas tecnologías o medica-
mentos basados en criterios de costo-efectividad9.

OBJETIVO GENERAL

 ■ Evaluar el costo – efectividad del uso del al-
cohol en botella v/s el alcohol pad.

OBJETIVOS ESPECÍFICOS

 ■ Conocer la actividad microbiológica  de am-
bas presentaciones

 ■ Evaluar el costo del uso de ambas presenta-
ciones
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 ■ Evaluar la costo-efectividad del alcohol en 
botella v/s el alcohol pad

 ■ Enviar los resultados al Ministerio de Salud 
y a Socias SELH.

METODOLOGÍA

Se trata de un estudio experimental, analítico 
cuya variable a estudiar es el alcohol isopropílico 
al 70%, envasado como pad, en un sobre metá-
lico de  5x5 cm en cuyo interior trae  una toalla 
de 3x6 cm impregnada en alcohol isopropílico, 
la que después de aplicar en la zona deseada,  se 
debe eliminar, versus el alcohol etanol al 70% en-
vasado en  botella limpia hermética,  cuya reco-
mendación es que no supere los 125 ml; su efec-
to desinfectante-antiséptico dura 7 días desde el 
momento que se abre7. El contenido a utilizar se 
vierte sobre una gasa o algodón, evitando que el 
cuello del envase tenga contacto con ellos para 
evitar su contaminación y las tapas se manejan 
con técnica aséptica.
El Estudio se dividirá en dos partes:
1. Evaluación Microbiológica, realizada en la 

Universidad Mayor.
2. Análisis de costo de ambas presentaciones, 

efectuada en la FINH.
1) Evaluación Microbiológica: Esta fue realiza-

da en la Unidad de Microbiología de la Uni-
versidad Mayor. Se diseñó un ensayo de eva-
luación de actividad antimicrobiana in vivo 
en 3 adultos voluntarios sin lesión cutánea 
y aparentemente sanos, entre 28 a 50 años 
de edad. Cada voluntario debió frotarse las 
manos por 1 minuto, luego pasó los dedos 
de ambas manos por la superficie del medio 
de cultivo agar sangre contenido en Placa de 
Petri (Silva et al., 2003). Posteriormente una 
de las manos fue tratada con alcohol etanol 
contenido en una botella de 125 ml, la que 
solo se abrió para comenzar el estudio, mien-

tas que la otra mano fue tratada con alcohol 
isopropílico contenido en papel absorben-
te. Al término de un minuto de tiempo, se 
embebió una tórula con solución fisiológica 
estéril y se frotó los dedos de una mano, para 
ser sembrada en una placa de Petri con agar 
Sangre. Lo mismo se hizo con los dedos de 
la otra mano. Las placas fueron incubadas a 
37°C por 24 horas para su lectura en Unida-
des Formadoras de Colonias (UFC).

 Como los resultados del alcohol pad no 
fueron los esperados, se realizó una segun-
da etapa con el mismo procedimiento, pero 
con 10 adultos voluntarios, para comparar 
el alcohol isopropílico pad al 70% de dos 
empresas diferentes, las que fueron diferen-
ciadas como Pad 1 y Pad 2. 

2) Análisis de Costo

 Se realiza en las dependencias de la FINH. 
Se identificaron los elementos necesarios 
para su aplicación, y se eligió un procedi-
miento, la desinfección de un matraz de so-
lución fisiológica para efectuar una ducho-
terapia. En la Tabla 1 se detallan los insumos 
y procesos  a los cuales se les controlará los 
tiempos.

 Como mano de obra para realizar la desin-
fección del matraz se eligió a un Técnico de 
Nivel Superior (TENS), a quien se le entre-
gó todo el material que utilizaría en ambos 
procedimientos de desinfección del matraz. 
Cada procedimiento fue cronometrado. En 
el caso del alcohol en botella, lo primero 
fue cronometrar el tiempo que le toma a la 
TENS en cortar la gasa tejida de 20x20 cm 
en trozos de alrededor de 6x5 cm. Luego se 
contabilizó cuántas gasas tejidas empapadas 
con alcohol etanol se pueden obtener con 
125 ml, para obtener el rendimiento de una 
botella.  
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 El primero a  evaluar fue el alcohol en bote-
lla. La TENS saca la gasa cortada del carro 
de curación, se abre la botella de alcohol, se 
deja la tapa boca arriba en el área limpia del 
carro de curación, se moja la gasa con dos 
ml aproximadamente de alcohol, se cierra el 
alcohol con su tapa, se limpia la mitad del 
matraz y se desecha la gasa en desechos do-
mésticos, el alcohol en botella se almacena 
nuevamente en el carro de curación. 

 El segundo en evaluación fue el alcohol pad. 
La TENS toma el sachet, lo abre, retira la 
toalla de 6x3 cm impregnada con alcohol y 
limpia la mitad de la superficie del matraz, 
desecha la toalla y el envoltorio en desechos 
domésticos. 

 La evaluación fue repetida 10 veces.

Resultados Microbiológicos:

Los resultados microbiológicos de la primera 
etapa muestran que el número de UFC era in-
calculable antes de la aplicación de los dos alco-
holes a estudiar; el alcohol etanol al 70% resultó 
ser negativo a las 24 horas, comprobando los 
mismos resultados de otros estudios que ha rea-
lizado la Universidad Mayor con el alcohol eta-

nol al 70% 7, en cambio el alcohol isopropílico al 
70% en pad, resultó con 25 UFC en promedio 
a las 24 horas. 
En la segunda etapa, al comparar dos pad de di-
ferente empresas, al inicio previo a la antisepsia 
de las manos, se encontró que el 50% presenta-
ba incalculables  UFC  y el otro 50% presentaba 
71,8 UFC. Luego de la antisepsia, el alcohol iso-
propílico de ambos Pad (1 y 2) disminuyen sig-
nificativamente la presencia de bacterias en las 
manos de los 10 voluntarios. Al comparar am-
bos productos, se aprecia que el Pad 2 presenta 
mejor rendimiento que Pad 1, con 4.1 UFC vs  
18.9 UFC respectivamente. Tabla 2.

Insumos Directos Insumos Indirectos  Procesos a evaluar en tiempo

Alcohol en Botella  ■ Botella de alcohol 
etílico al 70%, 
presentación de 125 ml ■ Gasa tejida de 20x20 
cm

 ■ Tijeras  ■ Bolsa de basura ■ Basurero

 ■ Corte de gasa ■ Nº de gasas con alcohol 
que alcanzan en botella 
de  125ml  ■ Aplicación del alcohol 
botella

Alcohol Pad  ■ Pad de alcohol 
isopropílico al 70%  ■ Toallita  de 3x6 cm

 ■ Bolsa de basura ■ Basurero
 ■ Aplicación del alcohol 
pad

Fuente: Fundación Instituto Nacional de Heridas, 2018

Fuentes de costosTABLA
1

No Sexo
Pre-

tratamiento
UFC

Pad 1
UFC

Pad 2
UFC

Mejor 
rendimiento

1 F 52 17 7 Pad 2
2 F Incontables 130 19 Pad 2
3 M 150 8 1 Pad 2
4 F Incontables 20 0 Pad 2
5 F Incontables 2 3 Similar
6 M Incontables 3 2 Similar
7 F 45 2 5 Pad1
8 F 54 5 1 Pad 2
9 M 58 0 1 Similar

10 F Incontables 2 2 Similar
Fuente: Unidad de Microbiología Universidad Mayor

Crecimiento Microbiano 
en UFC Pad 1 v/s Pad 2

TABLA
2
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Resultados de Costos  
Se analizaron los costos directos de ambos pro-
ductos, para lo cual se obtuvieron  los valores 
unitarios de cada insumo a través  de las cotiza-
ciones que se encuentran en la FINH y luego se 
multiplicó por las cantidades utilizadas.
Se calculó el rendimiento de cada insumo en 
base al procedimiento detallado en la metodolo-
gía, con los siguientes resultados:
La gasa tejida fue cortada en 12 partes más o 
menos iguales de 6x5 cm aproximadamente, por 
lo que el valor de una gasa tejida de 20 x 20 cm 
debe ser dividido entre 12.
Se utilizó una botella de alcohol para impregnar 
gasas tejidas del tamaño descrito anteriormente, 
hasta que se acabara la botella. El resultado de 
este procedimiento fue que se impregnaron en 
promedio 60 gasas con alcohol, es decir, se debe 
dividir el costo de la botella entre 60.
Para los costos indirectos, se consideró el va-
lor de 1 tijera y se estimó que pueden realizarse 
9000 cortes, si solo se utiliza con este propósito.
Para el costo de los basureros y las bolsas de basu-
ra, se consideró que el valor de utilización es si-
milar en ambos casos y prácticamente desprecia-
ble, lo que implica que no influye en la diferencia 
final, por lo que se omitirá para simplificar los 
resultados; sin embargo se deja constancia del 
volumen de basura generado por cada uno, de 
manera que cada establecimiento pueda consi-
derarlos según sus volúmenes de utilización y de 
los costos de desechos domésticos que presen-
ten.
Los resultados de los tiempos  utilizados en los 
procedimientos fueron los siguientes:
La gasa tejida fue cortada en 12 partes más o me-
nos iguales. Este procedimiento fue cronome-
trado y repetido 10 veces, arrojando como resul-
tado que demora un promedio de  60 segundos. 

Dado que esto produce 12 gasas, este valor debe 
ser dividido por 12 para obtener el tiempo uni-
tario, que es 5 segundos.
El tiempo de los procedimientos fue cronome-
trado 10 veces, arrojando en promedio que la 
TENS se demora 34 segundos en la aplicación 
del alcohol en botella y 22 segundos para el al-
cohol pad.
Finalmente se valoró el sueldo de una TENS en 
la FINH, equivalente a $600.000. Luego este va-
lor fue llevado a un valor por minuto de trabajo 
y se multiplicó por los tiempos obtenidos.
En las Tablas 3 y 4 se pueden ver los resúmenes 
de los costos de ambos alcoholes a estudiar.
El costo total de la aplicación del alcohol eta-
nol en botella es de $45,1 y el del alcohol pad  
$28,46, es decir, $16,64 de ahorro, lo que equi-
vale a  un 37% de ahorro.

Ítem a evaluar Valor 
Unitario

Unidades 
Utilizadas

Costo 
Total

Botella alcohol 70º $358 0,0167 $5,967

Gasa tejida de 20x20 cm $34 0,0833 $2,833

Tijeras $258 0,000011 $0,029

Volumen de basura - -

Corte de gasa $0,93* 5 seg. $4,65

Aplicación del alcohol $0,93* 34 seg. $31,62
*Valor por segundo calculado en base a Sueldo TENS de $600.000

Costos Alcohol en BotellaTABLA
3

Ítem a evaluar Valor 
Unitario

Unidades 
Utilizadas

Costo 
Total

Alcohol Pad $8 1 $8

Volumen de basura

Aplicación del alcohol $0,93* 22 seg. $20,46

*Valor por segundo calculado en base a Sueldo TENS de $600.000

Costos Alcohol PadTABLA
4
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CONCLUSIONES
El alcohol isopropílico al 70% pad disminuye los 
costos por el menor tiempo utilizado por el ope-
rador y elimina los riesgo de contaminación del 
producto, pero no queda demostrado que posee 
una efectividad similar al alcohol etanol al 70% 

en botella. Existe una gran diferencia entre em-
presas que venden alcohol pad, ya que el alcohol 
Pad 1 disminuyó solo a 18,9 UFC, en cambio, 
para el alcohol Pad 2 la disminución fue a 4,1 
UFC.
Se sugiere estudio con una mayor muestra para 
su significancia.
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SECCIÓN III: CASOS CLÍNICOS

as úlceras de pie diabético (UPD) con compromiso arte-
rial son de difícil manejo y tienen un resultado incierto, 
estando los pacientes en alto riesgo de sufrir amputaciones 
si el tratamiento se basa solamente en curación avanzada1. 

Aplicando terapias coadyuvantes que administren oxígeno se logra me-
jorar la cicatrización de las úlceras rebeldes2. 
Entre las Terapias Coadyuvantes existentes en Chile, está la terapia de 
oxígeno localizado, que aumenta la cicatrización de las heridas al favo-
recer la neovascularización, la proliferación celular y al proporcionar 
un ambiente hostil a las bacterias anaerobias3. También existe la terapia 
de hemoglobina purificada en aerosol que capta el oxígeno atmosféri-
co y posibilita su difusión hacia el lecho de la lesión, aumentando la 
proliferación de fibroblastos y depósitos de colágeno, facilitando así la 
cicatrización de la herida4. 
En el caso a continuación se buscó mejorar la cicatrización de una úlcera 
mediante la utilización de estos dos métodos para aumentar el oxígeno 
en el lecho ulceral de un pie diabético neuroisquémico.
Palabras clave: Úlcera de pie diabético, Oxígeno, Hemoglobinas.
Propósito: Describir la utilización de una terapia conjunta de oxígeno 
localizado y hemoglobina purificada en aerosol en una úlcera de un pa-
ciente con pie diabético neuroisquémico.
Fuente de financiamiento: El oxígeno localizado fue financiado por el 
propio paciente como parte de su tratamiento. El producto de hemoglo-
bina en aerosol fue entregado por la empresa J&M Farmacéutica (Perú).

UTILIZACIÓN DE OXÍGENO 
LOCALIZADO Y SPRAY DE 
HEMOGLOBINA EN UNA 
ÚLCERA DE PIE DIABÉTICO 
NEUROISQUÉMICO

AUTORA: 
Lorena Rosales 
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Declaración de conflicto de interés: La autora 
declara no tener conflictos de interés.
Derecho a la privacidad y consentimiento infor-
mado: La autora ha obtenido el consentimiento 
informado del paciente referido en este caso clí-
nico, documento que se encuentra en su poder. 

MATERIAL Y MÉTODO
Paciente sexo masculino de 59 años, ingresa a la 
Fundación Instituto Nacional de Heridas el 22 
diciembre 2016.
Antecedentes mórbidos: Diabetes mellitus tipo 
2 (DM2), hipertensión arterial, dislipidemia, 
antecedente de accidente cerebro vascular año 
2016 no secuelado, amputación supracondílea 
de extremidad derecha en julio 2016. Enferme-
dad arterial oclusiva distal en la extremidad in-
ferior izquierda, no revascularizable, ITB=0.65. 
Como analgesia utiliza: Paracetamol 1 g SOS y 
Tramadol 18 gotas. Está en tratamiento con Ci-
lostazol 100 mg cada 12 h, a permanencia. Aspi-
rina 100 mg/día, Enalapril 10 mg/12 h, Metfor-
mina 850 mg/12 h, Atorvastatina  20 mg/día,  
Hidrorronol ½ cada 12 h.
Presenta UPD neuroisquémico en talón izquier-
do de 6 meses de evolución, con indicación de 
amputación supracondílea. Úlcera de 3.5 x 2 cm 
de extensión, con 90% de esfacelo y 10% de te-
jido necrótico, exudado escaso y turbio, bordes 
levemente eritematosos, Fotografía 1. Presenta 
pulso pedio débil y tibial posterior (-), edema 
(++), dolor de tipo isquémico, refiere EVA 8 - 
10. 
Se inicia tratamiento con curación avanzada, te-
rapia de oxígeno localizado trisemanal. Se indica 
zapato de descarga, el cual no es comprado, dado 
que genera dolor al apoyar. El paciente prefiere 
usar silla de ruedas. Se solicita radiografía del 
pie, la cual no evidencia compromiso óseo. 
Al cabo de un mes se disminuye la frecuencia a 
dos curaciones semanales, continúa con oxíge-

no localizado, presenta esfacelo resistente, duro, 
difícil de limpiar a pesar del desbridamiento 
autolítico y quirúrgico con el uso constante de 
cureta. El pie continúa con edema por su isque-
mia. Se refuerza necesidad de realizar ejercicios 
pasivos de éste y reposo con pierna horizontal 
varias veces al día. El paciente comienza a usar 
zapato postoperatorio y bastones. La limpieza 
del lecho se hizo con geles como polihexani-
da con betaína, hialuronato de zinc o hidrogel 
amorfo. Como apósito secundario se usaron 
bacteriostáticos como Diakilcarbamoil o Poli-
hexametilbiguanida; para mantener humedad se 
usaron apósitos interactivos como tull de petro-
lato o tull de silicona y, ocasionalmente, apósito 
de tafetán.
A los cuatro meses de tratamiento ha habido dis-
minución discreta del tamaño de la lesión, pero 
el esfacelo, aunque en pequeña cantidad, sigue 
estando presente. El edema ya ha desaparecido 
del pie, Fotografía 2. Al tratamiento con cura-
ción avanzada y oxígeno localizado se agrega 
Hemoglobina Purificada en aerosol. 

FOTOGRAFÍA
1

FOTOGRAFÍA
2
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La aplicación del aerosol de hemoglobina se 
hizo luego de realizar la limpieza de la lesión y 
administrar la terapia de oxígeno localizado. La 
preparación del lecho se hace retirando detritus 
con pinza y bisturí o cureta, según sea necesario. 
Al aplicar la hemoglobina no se debe mezclar 
con desinfectantes o antibióticos tópicos. Si se 
usan enzimas proteolíticas, se debe lavar bien 
el lecho con suero fisiológico antes de aplicar la 
hemoglobina en aerosol. Se rocía una capa fina 
durante 1-2 segundos, como se muestra en la Fi-
gura 1, dependiendo del tamaño de la úlcera. La 
frecuencia de aplicación puede ser diaria, cada 2 
o 3 días, según decisión de la enfermera tratante. 
Se cubre con el apósito primario de elección, el 
cual se escoge según las necesidades del lecho; 
puede ser apósito de espuma, tull de petrolato 
o silicona y también puede ser un super-absor-
bente. Debe usarse un apósito transpirable. No 
se pueden usar apósitos oclusivos ya que éstos 
impiden la difusión del oxígeno. Se cubre con 
apósito secundario y vendaje. 
RESULTADOS   
A las 2 semanas de iniciado el tratamiento con 
curación avanzada y oxígeno localizado, el dolor 
disminuye de EVA 8 a EVA 2.  
A los 4 meses de tratamiento con curación avan-
zada y oxígeno localizado se produce un cierre 
de 20% de la herida.
Cinco meses después de agregar el tratamiento 
con hemoglobina purificada se logró el cierre de 
la úlcera, Fotografía 3.

CONCLUSIONES
Partiendo de la base que la oxigenación tisular 
deficiente es un predictor de malos resultados 
en la curación de heridas complejas, el uso en 
conjunto de oxígeno localizado más hemoglobi-
na tópica, que favorece la difusión de oxígeno,  
aceleraría el proceso de cicatrización. En la bi-
bliografía existente no se encuentran estudios 
del uso de ambas terapias coadyuvantes en for-
ma paralela, por lo que la presentación de este 
caso abre la posibilidad de considerar su uso en 
conjunto, tomando en cuenta los mecanismos 
de acción de cada una de ellas. También es im-
portante considerar el uso de ayudas técnicas 
como mecanismos de descarga en el manejo del 
paciente con pie diabético como parte del proce-
so de curación de la lesión.
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a Diabetes Mellitus (DM) Tipo 2 es un problema de salud 
pública en el Perú y en el mundo. Según la Federación In-
ternacional de Diabetes (FID), se estima que, a nivel glo-

bal, existen 387 millones de personas con este diagnóstico y el Ministe-
rio de Salud refiere que según estudios a nivel nacional, la prevalencia de 
la Diabetes Mellitus Tipo 2 en el Perú se encuentra entre 4.1% y 8.4%; 
el pie diabético es su principal complicación crónica, tanto por su fre-
cuencia como por la consecuente discapacidad que genera1.
La Organización Mundial de la Salud define el síndrome de pie dia-
bético como la ulceración, infección y/o gangrena del pie, asociados a 
neuropatía diabética y a diferentes grados de enfermedad arterial peri-
férica2. Asimismo, el Ministerio de Salud define el pie diabético como 
cualquier complicación en el pie a consecuencia de la DM Tipo 2, y 
tiene diversas formas de presentación, pero las principales son la neuro-
patía y la insuficiencia vascular periférica, lo que conlleva a las personas 
a un mayor riesgo de ulceración y en muchos casos, de amputación1.
Se estima que aproximadamente el 25% de los pacientes con DM de-
sarrollarán una úlcera en el pie o pierna durante el transcurso de la en-
fermedad, siendo la última complicación la amputación, que en el 85% 
de los casos está precedida por una úlcera. Además de ello se menciona 
que los diabéticos con amputación de uno de sus miembros inferiores 
tienen un 50% de riesgo de desarrollar una lesión grave en una segunda 
extremidad en dos años y que la mortalidad tras la amputación aumenta 
según el nivel de amputación, oscilando entre 50% y 68% a los cinco 
años, un porcentaje similar o peor que para la mayoría de las neoplasias 
malignas3, 4.

Palabras clave: Úlceras, Amputación, Curación 

PREVENCIÓN DE LA 
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Propósito: Destacar la gestión del cuidado de 
enfermería en el rescate de un paciente con úl-
cera del pie diabético (UPD) con indicación de 
amputación.
Fuente de Financiamiento: El costo del trata-
miento es asumido por la compañía de seguros 
y por el paciente. 
Declaración de conflicto de interés: La autora 
declara no tener conflictos de interés.
Derecho a la privacidad y consentimiento infor-
mado: La autora ha obtenido el consentimiento 
informado del paciente referido en este caso clí-
nico, documento que se encuentra en su poder.

MATERIAL Y MÉTODO
Paciente de sexo masculino de 76 años, con an-
tecedente de DM Tipo II, polineuropatía dia-
bética, retinopatía diabética severa, neuropatía 
craneal, hipertensión arterial y crisis convulsiva. 
Presenta historia clínica de  3 años de úlcera en 
el cuarto y quinto ortejo del pie derecho, el cual 
fue manejado ambulatoriamente con sesiones 
semanales de cámara de oxígeno hiperbárico y 
curaciones convencionales  con Rifampicina en 
spray, la que se aplicaba cada 3 días durante dos 
semanas sin respuesta favorable, concluyendo en 
una amputación a partir de la cabeza del quinto 
metatarsiano derecho y del tercio proximal de la 
falange proximal del cuarto ortejo derecho. Des-
de el 28 junio 2017 con diagnóstico médico de 
pie diabético izquierdo.
Ingresa a la Unidad de Cuidados Intensivos de 
una institución privada el 7 de marzo del 2018 
con diagnóstico de trastorno de conciencia y 
cuadro convulsivo. A la evaluación médica rea-
lizada por el traumatólogo se constata úlcera 
en el talón izquierdo infectada, con >50%  de 
tejido necrótico y esfacelo con compromiso de 
estructura ósea, Fotografía 1. A la evaluación de 
enfermería según Diagrama de Valoración de 
Úlcera de Pie Diabético se obtuvo un puntaje de 
39 puntos = Grado 4, Cuadro 1.

Durante su ingreso, el Instituto de Ortopedia y 
Traumatología plantea a familiares la amputa-
ción de la extremidad inferior izquierda, donde 
refieren: “no hay posibilidad de curar por la po-
breza de la circulación y sin posibilidades de col-
gajo a distancia o locales”, a lo cual los familiares 
se niegan.
Enfermería procede a realizar entonces cura-
ción avanzada 3 veces a la semana. Se inicia con 
arrastre mecánico con técnica de duchoterapia 
con solución fisiológica al 0,9%. Se aplicó Poli-
hexanida con Betaína en la lesión para disminuir 
la carga bacteriana; a continuación se procedió 
con el desbridamiento quirúrgico, lubricación 
de la piel con ácidos grasos hiperoxigenados 
(AGHO), se aplicó hidrogel en el hueso y apó-
sito de espuma en los tejidos, se cubre con apó-
sitos pasivos y se fija con venda semielasticada. 

Parámetros Características Puntaje Grado

Aspecto Enrojecido 2
Mayor 
extensión

> 10 cm 5

Profundidad > 3 cm 5

Exudado 
Cantidad

Moderado 3

Exudado 
Calidad

Purulento 
gangrenoso

5

Tejido 
Esfacelado o 
necrótico

> 50% 4

Tejido 
granulatorio

< 50% 4

Edema +++ 4

Dolor 10 5

Piel 
circundante

descamada 2

Resultado de Valoración 39 4

Valoración de Pie DiabéticoCUADRO
1
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dietético, reposo relativo con inmovilización en 
zona afectada, uso de calzado adecuado para la 
deambulación y educación sobre los cuidados 
en el hogar son fundamentales para lograr la cu-
ración total de las úlceras del pie diabético y así 
evitar la amputación, mejorando considerable-
mente la calidad de vida de los pacientes.

Una vez que se consiguió retirar el tejido esface-
lo y placa necrótica, Fotografía 2, se comenzó a 
aplicar apósitos de miel y tull de petrolato, para 
terminar con hidrocoloides, con dos curaciones 
semanales hasta lograr su cicatrización, Fotogra-
fía 3. 

Durante el proceso de hospitalización, el régi-
men dietético estuvo a cargo de la nutricionista, 
quien al alta continuó con las indicaciones nu-
tricionales de acuerdo a la patología de base con 
la finalidad de favorecer la regeneración tisular. 
Asimismo, dentro de las últimas semanas del 
proceso de cicatrización, el paciente se encontra-
ba en reposo relativo con el miembro inferior iz-
quierdo elevado y al alta se realizó interconsulta 
con el traumatólogo ortopedista para la indica-
ción de uso de zapato ortopédico con la finali-
dad de evitar futuras complicaciones.

RESULTADOS

Después de realizar la curación avanzada en la 
UPD del paciente durante 6 meses, se logró la 
cura total de la úlcera, se evitó la amputación su-
gerida al inicio del tratamiento, con lo que recu-
peró su estabilidad emocional, mejoró su activi-
dad física y por ende, mejoró su calidad de vida. 

CONCLUSIONES 

Un correcto diagnóstico clínico inicial del pie 
diabético y un adecuado tratamiento acorde a 
la evidencia científica, plasmadas en protocolos 
de curación avanzada, en conjunto con régimen 
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SECCIÓN III: CASOS CLÍNICOS

l tratamiento del cáncer colorrectal conlleva a una cirugía que, 
en algunos casos, deriva en una ostomía. Dependiendo del es-
tadío de la enfermedad, se asocia a terapias adyuvantes como la 

quimioterapia y la radioterapia.

Una persona ostomizada puede presentar complicaciones derivadas de 
su ostomía, las cuales pueden ser anatómicas, fisiológicas, psicológicas y 
sociales; según el momento de su presentación, se dividen en tempranas, 
antes de los 30 días, y tardías, después de este periodo1. La dermatitis 
periostomal puede presentarse en 50% de los pacientes ostomizados2,  
tanto en etapas tempranas como tardías, asociada principalmente a las 
características del estoma, del efluente o secundarias al uso del disposi-
tivo colector1. 

En el cáncer colorrectal metastásico, la utilización de fármacos antian-
giogénicos provoca en el paciente efectos secundarios, tales como al-
teraciones cardiovasculares, gastrointestinales y cutáneas. Los efectos 
secundarios cutáneos ocurren en 90% de los pacientes tratados con fár-
macos inhibidores de angiogénesis3.Se asocian a un amplio abanico de 
toxicidades cutáneas; en ocasiones aparecen fenómenos de fotosensibi-
lización, descamación, hiperpigmentación y dermatitis palmo-plantar o 
síndrome mano-pie4. 
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Palabras clave: Dermatitis, Antiangiogénicos, 
Ostomía.

Propósito: Documentar una alteración cutánea 
asociada al uso de antiangiogénicos en un pa-
ciente ostomizado en una ubicación inusual, en 
este caso, en la zona periostomal y su tratamien-
to interdisciplinar.

Fuente de financiamiento: sin patrocinador.

Declaración de conflicto de interés: Las autoras 
declaran no tener conflictos de interés.

Derecho a la privacidad y consentimiento in-
formado: Las autores han obtenido el consenti-
miento informado del paciente referido en este 
caso clínico. El documento se encuentra en po-
der de las autoras.

MATERIAL Y MÉTODOS

Este caso se trata de un paciente de 66 años con 
diagnóstico de cáncer de colon caracterizado 
por ser un adenocarcinoma infiltrante, con célu-
las en anillo de sello  con carcinomatosis perito-
neal (Etapa IV) desde el año 2013, fecha en que 
inicia tratamiento con quimioterapia sistémica 
con  anticuerpos monoclonales  anti VEGF, se-
gún esquema oncológico.

En el año 2017 presenta obstrucción intesti-
nal de colon derecho, por lo que se realiza co-
lectomía derecha con ileostomía, reiniciando 
posteriormente quimioterapia con FOLFIRI y 
Bevacizumab. Cursando su tercer ciclo de qui-
mioterapia, presenta dermatitis periostomal 
caracterizada por rush petequial, enrojecimien-
to, descamación y denudación. Paciente refiere 
cambio frecuente de dispositivo por filtración, 
por lo cual consulta el 5-09-2017. Al examen 
físico se observa estoma vital, 30 mm de diáme-
tro, ubicado en pliegue con orificio de salida a la 
una horaria. Piel periostomal sensible con dolor 

local EVA 5/10. Lesiones dérmicas periostoma-
les según clasificación SACS L2 en TI-TII-TIII, 
con presencia de petequias y equímosis en bor-
des periostomales y hacia zona umbilical. Flujo 
de la ostomía líquido, con aumento de volumen 
mayor a 1l en 24 h, Fotografía 1.

Se inicia tratamiento para manejo de piel con 
protectores cutáneos spray (polímeros de acri-
lato, polvos de hidrocoloide, realizando técnica 
de crusting (*), Fotografía 2, además de relleno 
de pliegues con pasta sellante, barras de hidro-
coloide con uso de sistema convexo de 2 piezas 
con cinturón. Se agrega manejo de volúmenes 
con aumento de pectinas en la dieta, ingesta de 
líquidos isotónicos y separar líquidos de sólidos 
en la ingesta diaria.

Al control de las 72 h, 8-09-2017, se observa 
menos denudación, pero impresiona mayor in-
flamación y presencia de petequias. Se solicita 
evaluación por oncología y dermatología. La 
evaluación multidisciplinaria concluye con el 
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diagnóstico de dermatitis por antiangiogénicos, 
iniciando tratamiento con doxiciclina, deslora-
tadina y corticoides tópicos.

Paciente mantiene tratamiento durante la sema-
na siguiente. A la nueva evaluación, 15-09-2017, 
se observa estoma sin cambios, piel periostomal 
menos inflamada, aún con petequias, según eva-
luación SACS L2 en TI y L1 en TII y TIII. El 
fluido de la ostomía en disminución asociado al 
tratamiento dietario y medidas generales.

A las 2 semanas siguientes, 29-09-2017, pacien-
te ha disminuido dolor local periostomal (EVA 
2/10); localmente se observa epidermis en re-
cuperación según clasificación SACS L2 en T I 
y T II, L1 en T IV, petequias en regresión. Se 
mantienen medidas generales de cuidados dieta-
rios, localmente continúa con protector cutáneo 
líquido y polvos de hidrocoloide con técnica de 
crusting. Con el uso de la placa convexa se lo-
gra mejorar la ubicación del orificio de salida del 
estoma logrando que se centralice, Diagrama 1. 
Al cabo de un mes, 20-10-2017, se observa recu-
peración del total de epidermis de zona perios-
tomal, solo se mantiene leve hiperpigmentación 
secundaria a la regresión de petequias. Desde el 
punto de vista del manejo de fluidos, se logra op-
timizar con las medidas dietarias sin necesidad 
del uso de antidiarreicos, Fotografía 3.

RESULTADO

El tratamiento oportuno local y sistémico per-
mitió mejorar las condiciones de la piel periosto-

mal en un periodo de un mes y medio y con esto 
mejorar la calidad de vida del paciente.

CONCLUSIONES

El contar con equipos interdisciplinares en el 
cuidado de pacientes ostomizados con cáncer 
permite brindar un cuidado oportuno y eficaz, 
optimizando el uso de recursos y la calidad de 
vida del paciente.
(*) Técnica de crusting: Derivado del inglés crust, “hacer una costra”, 
utilizando protector cutáneo en spray libre de alcohol y polvos de 
hidrocoloide, aplicado en capas sobre una superficie.
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SECCIÓN III: CASOS CLÍNICOS

a Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) es una de las enferme-
dades más prevalentes en Chile, alcanzando 11% de la po-
blación entre los 20-79 años, lo que deja situado a nuestro 

país en el segundo lugar de Sudamérica1. Dentro de las complicaciones 
asociadas a la patología se encuentra la úlcera de pie diabético (UPD), 
que alcanza una prevalencia de 4-10% y que afecta la condición de salud 
y calidad de vida del paciente, aumentando los costos sanitarios para su 
tratamiento2. La presencia de una UPD asociada a la pérdida del tono 
y atrofia muscular, desequilibrio entre tensores y flexores, alteración en 
la distribución de las cargas, entre otras3, puede generar como conse-
cuencia la deformidad de pie, y con ello la necesidad de utilizar ayudas 
técnicas tales como bastones ortopédicos, andadores o sillas de ruedas 
que le permitan al paciente desplazarse.

Palabras clave: Pie diabético, Diabetes mellitus, Úlcera.

Propósito: Mostrar la importancia de un buen manejo de la UPD en la 
recuperación de la calidad de vida de un adulto mayor.

Fuente de financiamiento: Insumos financiados a través de la canasta 
de curación avanzada del Plan de Garantías Explícitas de Salud (GES) 
y Proyecto Piloto de Úlcera Venosa del Ministerio de Salud de Chile. 

Declaración de conflicto de interés: La autora declara no tener conflic-
tos de interés.

Derecho a la privacidad y consentimiento informado: La autora ha ob-
tenido el consentimiento informado del paciente referido en este caso 
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clínico, documento que se encuentra en su po-
der. 

MATERIAL Y MÉTODO

Paciente masculino de 66 años, IMC 31.8 (so-
brepeso), antecedentes mórbidos de hiperten-
sión Arterial, Diabetes Mellitus (DM) Tipo 2, 
ambas en tratamiento farmacológico y trombo-
sis venosa profunda (TVP) izquierda, cuenta 
con indicación de analgesia, Tramadol SOS. Sin 
consumo de alcohol ni tabaco. Utiliza 2 bastones 
canadienses para la ayuda en su desplazamiento 
habitual, pero debe trabajar como guardia en 
forma esporádica utilizando un solo bastón, a 
pesar de la dificultad en la deambulación y ries-
go de caída que esto implica. Presenta una úlce-
ra de pie diabético neuropático de tres meses de 
evolución y 2 úlceras venosas (UV), cara exter-
na Tipo 3 y cara interna Tipo 4, de 4 años de 
evolución en la extremidad inferior izquierda, 
en tratamiento con curación tradicional sin uso 
de sistemas compresivos. Se ingresa a curaciones 
avanzadas, clasificando la UPD en Grado 3, con 
una extensión > 10 cm y aproximadamente 30% 
de tejido esfacelado, exudado turbio y modera-
do, edema (+++), piel tibia, pulsos femoral, po-
plíteo, tibial anterior y pedio presentes, utiliza 
un calzado común asociado a plantillas moldea-
das, Fotografía 1. Se inicia curaciones 2 veces a 
la semana, realizando lavado de la piel con clor-
hexidina jabonosa al 2% cada 7 días y limpieza 
del lecho de la úlcera con solución de polihexa-
nida con betaína en cada curación. Durante el 
primer mes se utilizan alternadamente apósitos 
a base de polihexametileno biguanida (PHMB) 
y Dialquil Carbamoil (DACC), asociado a po-
lihexanida con betaína (PB) en gel y con apli-
cación de protector cutáneo en spray en la piel 
circundante. Como presenta dos úlceras venosas 
en la misma extremidad, se aplica como sistema 

compresivo la Bota de Unna. Al segundo mes de 
tratamiento, se modifica el gel de PB por gel de 
ácido hialurónico con zinc y el sistema compre-
sivo, por multicapas de 3 capas, completando 3 
semanas de uso, para luego ser modificado final-
mente por calcetín compresivo de 40 mmHg, 
hasta el final del tratamiento. Al tercer mes de 
evolución, la UPD se clasifica como grado 2, con 
disminución del dolor, tejido esfacelado, edema 
y cantidad de exudado, solo mantiene similar la 
extensión, Fotografía 2. El usuario solamente re-
quiere utilizar un bastón para su desplazamien-
to. Al cuarto mes de tratamiento, el apósito pri-
mario es reemplazado por tull de silicona, solo 
en ocasiones necesarias se utiliza DACC, junto 
al gel de ácido hialurónico con zinc. Tres sema-
nas antes de la cicatrización, el usuario no requi-
rió más el uso de ayudas técnicas, desplazándose 
sin bastones. Durante todo el tratamiento se le 
realizó educación en relación al uso de calzado 
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adecuado, al reposo en Trendelemburg cada una 
hora por 15 minutos, control metabólico y man-
tención del sistema compresivo.

RESULTADOS

Al quinto mes y dos semanas se logra la cicatriza-
ción de la UPD, realizando 49 curaciones en to-
tal, Fotografía 3. Una vez controlado el edema, 
la cantidad de exudado, y la carga bacteriana, la 
evolución de la UPD fue favorable, permitiendo 
al usuario no depender de ayudas técnicas para 
la deambulación. Considerando que ambas UV 
se mantenían activas en tipo 2, se entrega la in-
dicación de uso diario de calcetín compresivo de 
40 mm Hg durante el día, junto con calzado or-
topédico, además de la lubricación de la piel para 
evitar la recidiva y revisión constante de ambos 
pies.

CONCLUSIONES

El manejo adecuado de una UPD repercute di-
rectamente en la recuperación de la calidad de 

FOTOGRAFÍA
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vida de las personas, ya que generalmente ésta 
influye en la postura corporal para evitar el dolor 
y sobrecarga de la zona lesionada. El uso de ayu-
das técnicas es un complemento necesario e im-
portante para la cicatrización al permitir el alivio 
de la presión en la zona ulcerada. Recuperar la 
integridad de la piel del pie diabético, permite 
al usuario caminar sin dificultades añadidas y 
realizar sus actividades de forma independiente, 
manteniendo siempre los cuidados adecuados 
propios del pie diabético.
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onceptualmente, la úlcera neuropática se desarrolla en ausen-
cia de isquemia. No obstante, hasta 25 a 30% de las personas 
diabéticas puede verse complicadas por su presencia. La isque-

mia de la extremidad es uno de los principales factores agravantes y el 
principal determinante de la incapacidad funcional y de amputaciones 
mayores1. La úlcera neuroisquémica, también denominada úlcera de 
pie diabético “mixto”, es un grado de insuficiencia arterial no severo. El 
diagnóstico del componente isquémico será clínico, mediante una cui-
dadosa exploración física y palpación de pulsos en miembros inferiores 
(femoral, poplíteo, tibial posterior y pedio). Dado que la enfermedad 
arterial no es severa, la piel está tibia y los fanéreos están disminuidos, 
pero no ausentes2. 

Es fundamental la curación avanzada (CA) y la aplicación de terapias 
coadyuvantes como el Oxígeno Localizado en los pacientes que presen-
tan una úlcera neuroisquémica, además de la reducción de la presión a 
través de ayudas técnicas3, para evitar una amputación mayor.

Palabras Clave: Pie diabético, Úlcera, Oxígeno, Isquemia, Neuropatía 
diabética. 

Propósito: Describir los cuidados de enfermería entregados a un pacien-
te con pie diabético neouroisquémico y la utilización de ayudas técnicas 
como parte del tratamiento y prevención de futuras complicaciones.

Fuente de financiamiento: Las curaciones avanzadas y el Oxígeno Lo-
calizado fueron financiados por el paciente y por la Fundación Instituto 
Nacional de Heridas (FINH). El paciente financió las ayudas técnicas.
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Derecho a la privacidad y consentimiento infor-
mado: La autora ha obtenido el consentimien-
to informado del paciente referido en este caso 
clínico. El documento se encuentra en su poder.

METODOLOGÍA 

Paciente sexo masculino J.P.V de 57 años, con 
antecedentes mórbidos de Diabetes Mellitus, 
Hipertensión Arterial, Psoriasis. Con trata-
miento farmacológico de Losartán, Hidrocloro-
tiazida, Insulina Lenta y Metformina. Consumo 
de OH (-) tabaquismo (-) alergias (-). Con an-
tecedentes de amputación del 4° y 5° ortejo del 
pie izquierdo hace cuatro meses. Se desempeña 
como supervisor en área de construcción por lo 
que debe conducir vehículo y caminar continua-
mente, lo que provoca que cuatro meses después 
sufra otra amputación por no haber usado zapa-
tos ortopédicos. Al control de exámenes presen-
ta una hemoglobina glicosilada de 6.0.

Ingresa a la Fundación Instituto Nacional de 
Heridas (FINH) el 21 de diciembre del 2017 
por lesiones en pie izquierdo. La primera corres-
ponde a una lesión postoperatoria Grado 3 tras 
ser sometido a una amputación transmetatarsia-
na 20 días antes. Pulsos pedios y tibial posterior 
(-) bilateralmente, piel tibia. Se observa placa 
necrótica en la sutura en toda su extensión; al 
descubrir apósitos se visualiza exudado escaso, 
turbio hemático, piel circundante descamada 
con edema de todo el pie, Fotografía 1-A, con 
dolor Eva 6. La segunda pertenece a una úlce-
ra plantar generada más de 30 días atrás, de 6,2 
cm de extensión, con 70% de tejido esfacelado y 
30% de tejido granulatorio, con bolsillo de 0.5 
cm, sin exposición ósea, piel circundante mace-
rada, secreción moderada turbia, Fotografía 1-B

Al iniciar CA para controlar carga bacteriana 
en la piel se utilizó duchoterapia con solución 

fisiológica al 0,9.% más clorhexidina jabonosa al 
2%, dejándola actuar por tres minutos, una vez 
por semana; para la úlcera se utilizó polihexani-
da con betaína durante diez minutos. Se realiza 
desbridamiento quirúrgico en muñón con cure-
ta de 3mm, la que logra retirar 70% de la pla-
ca, quedando tejido granulatorio en su base. En 
área plantar se desbrida realizando micro cortes 
con bisturí en el lecho, además de retirar tejido 
hiperqueratosico periulceral. La piel se protege 
con ácidos grasos hiperoxigenados en el muñón 
y protector cutáneo en la zona plantar. Ambas 
lesiones son cubiertas con apósito bacteriostáti-
co Diaquilcarbamoil (DACC), debido a colo-
nización crítica. La frecuencia de las curaciones 
fue de dos veces por semana. Se indica compra 
de bota de descarga más dos bastones y se aplica 
fieltro adhesivo semirrígido para favorecer des-
carga del pie, ya que el paciente no cumple indi-
cación de reposo. Al 5° día se inicia tratamiento 
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de Oxígeno Localizado por noventa minutos a 
50 milibares, por no tener pulso pedio ni tibial y 
continuar con dolor EVA 6, a pesar de estar con-
sumiendo Tramadol en gotas cada 8 horas. 

A los 13 días se retira parte de los puntos a la 
úlcera del muñón, quedando lesión de 2x1 cm 
de extensión con 80%  de tejido granulatorio y 
20% de tejido esfacelado, secreción turbia esca-
sa, piel circundante descamada, Fotografía 2-A. 
La úlcera plantar está contraída en más de 50%, 
de 3x1 cm, piel macerada, con 80% de tejido 
granulatorio y 20% de esfacelo, secreción turbia 
moderada, Fotografía 2-B. Continúa con edema 
del pie, el dolor ha disminuido a EVA 2. Sigue 
con el mismo esquema de CA. 

Comienza retiro de Oxígeno Localizado debi-
do a que el paciente por motivos laborales debe 
viajar al sur del país y se ausentará durante un 
mes. En ese periodo se realizan CA por enfer-

mera Monitor en Manejo de Heridas. Luego de 
más de 30 días de ausencia, paciente reingresa a 
la FINH con lesión del muñón de 1x0,5 cm con 
100% de tejido de granulación, 90% cicatrizada, 
con dos úlceras  plantares de 1x1cm y 2x1cm, 
85% de tejido de granulación y 15% de tejido es-
facelado, exudado escaso turbio, con hiperque-
ratosis plantar debido a desgaste de plantilla de 
bota de descarga y falta de fieltro. Las curaciones 
continúan con el esquema inicial, pero la cober-
tura primaria del muñón se cambia a tull de sili-
cona y la plantar continúa con bacteriostáticos.

RESULTADOS

Después de 6 meses en CA, Oxígeno Localizado 
en los 3 primeros meses, uso de bota de descarga 
más fieltro y doble bastón ortopédico, el pacien-
te es dado de alta de ambas úlceras con 100% de 
tejido epitelizado, Fotografía 3-A y 3-B. Que-
da con indicaciones de interconsulta a Fisiatra 
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para evaluación y fabricación de plantilla y cal-
zado ortopédico. Además se educa en el lavado 
del pie con jabón sin perfume ni alcohol, evitar 
duchas prolongadas con agua caliente, secado 
de pie con toalla de papel o toalla de algodón 
de uso exclusivo, utilizar calcetines de algodón 
o bambú de colores claros, sin costuras, aplica-
ción de crema 2 veces al día, observar ambos pies 
diariamente en busca de cambios de coloración 
fisuras o resequedades. Control en un mes.

CONCLUSIONES

 Las curaciones avanzadas, el Oxígeno Localiza-
do, las ayudas técnicas y un buen control meta-
bólico, crean un ambiente favorable y previenen 
futuras complicaciones durante el proceso de 
cicatrización en úlceras de pie diabético neurois-
quémicas. 
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9a CAMPAÑA NACIONAL

PREVENCIÓN DE ÚLCERA DE PIE DIABÉTICO

El 5 de Septiembre  de 2018 se 
realizó la 9ª Campaña Educativa “Día 
Nacional de las Heridas” enfocado en 
la Prevención en Úlcera de Pie 
Diabético.

Con el apoyo de la OPS, 
MINSAL, SELH y las 
Universidades Mayor, 
Diego Portales, 
Santo Tomás,  
Antofagasta, Austral, 
Concepción y las 
empresas Johnson & 
Johnson, BSN y LBF. 

La actividad fue realizada 
desde Arica a Punta Arenas 
y en las estaciones de Metros 
de Santiago, la que se desarrolló 
con mucho entusiasmo y alegría por 
parte de las enfermeras/os y personal 
de la salud, quienes pusieron toda 
su creatividad para educar  a más de 
30.000 personas a través del tríptico 
“Aprendamos sobre pie diabético”.  

También se tomaron glicemia capilar y 
presión arterial; 32% de los examinados 
presentaban glicemia capilar sobre 
valores normales, de ellos 7% no sabía 
que eran diabéticos y 40% reveló la 
presencia de hipertensión arterial sin 
tratamiento.
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La actividad fue 
realizada en 44 
CESFAM, desde 
Arica a Punta Arenas, 
incluidas Isla de Pascua 
y Antártica y en 13 
estaciones de Metro de 
Santiago
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l pie diabético corresponde a una de las complicaciones tardías 
de la Diabetes Mellitus, la cual conlleva a diversos gastos eco-
nómicos a causa de las hospitalizaciones. Varios factores están 

involucrados en la aparición de úlceras de pie diabético (UPD): neuro-
patía, microangiopatía y macroangiopatía. Esto se genera por múltiples 
factores, a causa de un mal control metabólico con diversos episodios de 
hiperglicemia1. La alta tasa de complicaciones específicas se puede rela-
cionar con un mal manejo a nivel primario, por lo que hay que buscar 
una relación costo beneficio de medidas de prevención2. 
La neuropatía autonómica es responsable de la disminución de la acti-
vidad de las glándulas sudoríparas de los pies, por lo cual la piel queda 
propensa a mayor sequedad y fisuras, generando una puerta de entrada a 
microorganismos que causan infección3.  Algunos de los trastornos cu-
táneos frecuentes que se observan en pacientes diabéticos son la xerosis 
y la hiperqueratosis, los que cursan con alteraciones de la estructura del 
estrato córneo y del equilibrio hídrico; esto da lugar a una piel seca, ás-
pera y gruesa1, por lo que son factores de riesgo para generar UPD. Tan-
to los emolientes como los humectantes son eficaces en la reparación de 
la función de la barrera epidérmica para recuperar la hidratación de la 
piel4. 
La urea es un componente natural de la hidratación de la epidermis y 
uno de los humectantes naturales más efectivos. Entre sus propiedades 
tenemos las siguientes: aumenta la capacidad de retención de moléculas 
de agua en el estrato córneo, mejora la función barrera de la piel, dis-
minuye la pérdida transepidérmica de agua (TEWL), función querato-
lítica a altas dosis >20%, función antimicrobiana y antifúngica5.  Esto 
se genera porque aumenta la expresión de transglutaminasa en la dife-

USO DE CREMA CON UREA 
AL 10% EN LA PIEL DE UN 
PACIENTE CON UNA ÚLCERA 
DE PIE DIABÉTICO

AUTORAS 
Daniela Navarro a, Carmen Rivera b 

a Enfermera CESFAM Los Castaños, La Florida, Santiago, Chile
 b Especialista en Cuidado de Heridas BSN Medical Chile

Correspondencia a Daniela Navarro: daniela.nav.fig@gmail.com



REVISTA LATINOAMERICANA DE ENFERMERAS EN HERIDAS Y OSTOMÍAS92

renciación celular, lo que conlleva el aumento de 
la síntesis de acuaporinas y mejora la diferencia-
ción de los queratinocitos3, logrando finalmente 
re-equilibrar la hidratación de la piel con la re-
tención de las moléculas de agua, restaurando su 
suavidad y elasticidad6. 
Palabras clave: Hidratación, Piel, UPD, Urea, 
Crema para la piel, Cuidados de la piel. 
Propósito: Determinar los beneficios del uso de 
crema con urea al 10% en un pie descamado y 
reseco con UPD.
Fuente de financiamiento: Insumos aportados 
por BSN Medical Chile. 
Declaración de conflicto de interés: La autora 
Daniela Navarro declara no tener conflictos de 
interés. La autora Carmen Rivera, quien se des-
empeña como especialista en el cuidado de heri-
das de la Empresa BSN Medical Chile, declara 
que esto no tuvo influencia en las conclusiones 
de este caso clínico.
Derecho a la privacidad y consentimiento in-
formado: Las autoras han obtenido el consenti-
miento informado del paciente referido en este 
caso clínico. El documento se encuentra en po-
der de las autoras.

MATERIAL Y METODO 
Paciente sexo masculino de 67 años, con antece-
dente de hipertensión arterial, diabetes mellitus 
tipo 2 (DM2) insulino-requirente, fibrilación 
auricular, sobrepeso, amputación transmetatar-
siana de los 5 ortejos del pie derecho hace cinco 
años. Posterior a la amputación desarrolla una 
úlcera mal perforante plantar grado II, presen-
tando piel circundante descamada con hiper-
queratosis, deshidratada, con nulo brillo y en 
borde superior externo presencia de hongo tam-
bién asociado a la hiperqueratosis, Fotografía 1. 
Asiste regularmente a curaciones avanzadas en 
el servicio de Apoyo Clínico del CESFAM Los 
Castaños, comuna de La Florida, dos veces por 
semana.

Las curaciones avanzadas se realizaron según el 
uso de apósitos bioactivos y mixtos desde el 29 
de enero hasta el 30 de marzo del 2018. En cada 
curación se realizó aseo de la piel con SF 0.9% y 
una vez a la semana, uso de clorhexidina jabono-
sa líquida al 2%. Al finalizar el proceso de cada 
curación se aplicó en la piel una película de cre-
ma con urea al 10%, que viene en presentación 
de espuma en un tubo de 125 ml. Durante los 3 
meses del seguimiento de las curaciones se apli-
có la misma cantidad de la emulsión en toda la 
extremidad inferior, incluyendo desde el borde 
la misma úlcera, Fotografía 2 . Se establecen tres 
parámetros de observación: la descamación, la 
hidratación y el brillo de la piel del pie, para así 
evaluar el efecto después de cada aplicación de 
la crema con urea al 10%. Complementando la 
curación se usa una descarga lateral con dos apó-
sitos tradicionales de 10x10cm para evitar que 
siga pisando con la úlcera plantar que se encuen-
tra sobre el primer metatarso; esporádicamente 
el paciente utiliza bastón en mano derecha para 
movilizarse. 
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A los 7 días posteriores al inicio de la aplicación 
de la crema con 10% urea, se logró visualizar sus 
efectos: la piel circundante se encontraba hidra-
tada, evitando nuevas fisuras5.  Se realiza segui-
miento fotográfico de la evolución durante las 
12 semanas. 

RESULTADO 
Desde el inicio del uso de la espuma-crema con 
10% de urea, se observa una franca disminución 
de la descamación en relación con la evaluación 
inicial. Con las posteriores aplicaciones sobre la 
hiperqueratosis peri-ulcerar se palpa menos du-
rezas, la piel se torna más suave e hidratada hasta 
llegar a un pie con un color y brillo que se man-
tiene en el tiempo. Otro de los efectos logrados 
fue que la hiperqueratosis que presentaba en la 
parte superior del pie fue disminuyendo, hasta 
lograr su fácil remoción, Fotografía 3.   

CONCLUSIÓN 
La crema con 10% urea redujo la descamación 
y mejoró el aspecto de la piel alrededor de la úl-
cera, en un pie extremadamente seco, áspero y 
agrietado. El hecho de que el producto en su for-
mato de espuma-crema fuera de fácil aplicación 
permitió lograr dar una mejor cobertura a la ex-

tremidad, sin traer conflictos en el procedimien-
to de la curación, mostrando semana a semana 
un efecto positivo visible en la hidratación de la 
piel. 
Es importante lograr un adecuado tratamiento 
hidratante para la piel en pacientes diabéticos, ya 
que si ésta no se encuentra en buenas condicio-
nes, el proceso de cicatrización se extiende5,  lo 
que conlleva a estar durante más tiempo en cura-
ciones, afectando la calidad de vida del paciente 
o corriendo el riesgo de nuevos focos por el ries-
go de fisuras. La hiperqueratosis que se mantuvo 
posteriormente da cuenta de la importancia de 
un tratamiento integral, el cual en este caso debe 
contemplar el uso de un zapato ortopédico.
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l concepto de úlcera de pie diabético (UPD) debe utilizarse 
para definir “una lesión en la extremidad inferior, de una per-
sona que presenta Diabetes Mellitus (DM), espontánea o acci-

dental, cuya etiología pueda referirse a un proceso patológico sistémico 
o de la extremidad y que no cicatriza en el intervalo temporal espera-
do”1,2. Las lesiones pueden corresponder a deformidades osteoarticula-
res y otras a hiperqueratosis, las que constituyen factores de riesgo para 
la aparición de ulceraciones activas tanto de la planta como de los bor-
des de los pies, asociadas o no a infección, lesiones óseas y alteraciones 
cutáneas en vecindad3.

La miel es una sustancia viscosa, compuesta por hidratos de carbono 
(Fructosa 38%, Glucosa 31%), proteínas, vitaminas y enzimas (siendo 
la principal la gluco-oxidasa), minerales, lípidos y flavonoides. Tiene un 
pH ácido de 3.9 y 20% de humedad4.Estas características proporcionan 
unas acciones sobre los tejidos que ayudan a su reestructuración y cu-
ración. Existen múltiples tipos de mieles curativas de donde se extrae la 
miel de diferentes plantas, pero las más destacadas por sus similares cua-
lidades en cuanto a los efectos en las heridas son: “Gelam” de la planta 
Malaleuca  y “Tualang” del árbol Koompassia excelsa, procedentes de 
Malasia5,6, “Medihoney” y “Manuka”, ambas del arbusto leptospermum 
presente en Nueva Zelanda y en Australia, tienen un efecto antibacte-
riano mayor que el resto de las mieles por contener una sustancia de 
origen vegetal que actúa de forma sinérgica potenciando la acción de la 
gluco-oxidasa7. Gracias a las características físicas de la miel, se han de-
mostrado las numerosas acciones biológicas que tiene ésta sobre las heri-
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das: una acción desbridante del tejido esfacelado 
o necrótico, reducción del mal olor, crecimiento 
de tejido de granulación y epitelización8,9.

En este caso clínico utilizaremos miel de Ma-
nuka como desbridante en una colonización crí-
tica de un paciente con UPD.

Palabras Clave: Úlcera del pie diabético (UPD) 
neuroisquémica, Miel de Manuka, Equipo mul-
tidisciplinario.

Propósito: Presentar el efecto desbridante de la 
miel de Manuka de grado médico en una UPD 
con colonización critica.

Fuente de financiamiento: Se utilizaron insu-
mos de Canasta de Úlcera del Pie Diabético, 
miel médica de Manuka aportada por laborato-
rio Medline, órtesis de descarga entregadas  por 
Garantías AUGE.

Declaración de conflicto de interés: La autora 
declara no tener conflictos de interés.

Derecho a la privacidad y consentimiento infor-
mado: La autora ha obtenido el consentimiento 
informado del paciente referido en este caso clí-
nico, el que se encuentra en su poder.

METODOLOGÍA

Paciente sexo masculino de 77 años, presenta 
Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM2), hipertenso, 
artrosis de cadera, ingresa al CESFAM Santa 
Rosa de Temuco con úlcera activa neuroisquemi-
ca en talón derecho, causada por roce de calzado, 
clasificando en Wagner Grado II, con coloniza-
ción crítica, no infectado, con exudado modera-
do, piel macerada, secreción turbia, con 90% de 
esfacelo, Fotografía 1, pie tibio, sin pulsos pedio 
y tibial, en espera de atención por cirujano vas-
cular. Durantes varios meses se realizó curacio-
nes con limpieza de polihexanida con betaína, 
desbridamiento quirúrgico, lubricación de piel 

con ácidos grasos hiperoxigenados y aplicación 
de apósito primario de alginato, sin respuesta al 
tratamiento. Se decide cambiar el apósito prima-
rio por miel de Manuka en gel, cubriendo ésta 
con tull de petrolato, Fotografía 2, y apósito 
tradicional como secundario, con cambios dos 
veces por semana. Este procedimiento permitió 
conseguir 100% de tejido de granulación y luego 
continuó con tull de petrolato hasta conseguir 
su cicatrización, Fotografía 3. Se solicita anda-
dor para el adulto, con la finalidad de disminuir 
la carga al caminar.  
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Manuka y así disminuir la carga bacteriana per-
mitiendo la cicatrización. Tal vez el resultado 
se hubiera obtenido más rápido con zapatos de 
descarga, ya que solo se consiguió andador para 
que no apoyara el pie al caminar.

CONCLUSIONES

Es importante el trabajo multidisciplinario en la 
atención de un paciente con úlcera de pie diabé-
tico neuroisquémico para evitar las amputacio-
nes y también la perseverancia del profesional 
de enfermería en aplicar otros protocolos para 
conseguir la cicatrización de la úlcera.

Durante su tratamiento es evaluado por médico 
general y nutricionista, quienes aportan com-
plejo B, tres dosis y mantienen dosis hipoglice-
miantes, reforzando hábitos alimenticios. Pa-
ralelamente la enfermera enseña durante varios 
meses hábitos de autocuidado. Al alta queda con 
controles periódicos con podólogo y enfermera. 
El cirujano vascular nunca lo evaluó por falta de 
horas médicas. 

RESULTADO

Después de varios meses de curación avanzada 
para lograr sacarlo de la colonización crítica, se 
consigue retirar el tejido esfacelado con miel de 
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a enfermedad arterial oclusiva (EAO) es una enfermedad 
multifactorial que lleva a la oclusión crónica de los vasos 
arteriales de las extremidades inferiores y afecta de 15 a 

20% de los mayores de 70 años1. Sus principales factores de riesgo son 
el género masculino, la edad, el tabaquismo, la hipertensión arterial y la 
Diabetes Mellitus2.   La isquemia crítica (IC) se define como la presen-
cia de dolor en reposo que requiere analgésicos por más de dos semanas, 
úlceras o gangrena, presión arterial sistólica del tobillo menor a 50 mm 
Hg o del primer ortejo menor a 30 mm Hg, debido a una lesión arterial 
obstructiva demostrada. Corresponde a la etapa de mayor severidad de 
la EAO3. El tratamiento quirúrgico de la IC incluye la revascularización 
quirúrgica abierta o endovascular, la desbridación del tejido necrótico y 
la amputación de la extremidad en casos avanzados.

 Las Prostaglandinas se han utilizado en el tratamiento médico de la 
EAO por cerca de tres décadas, luego de que diversos estudios reco-
mendaran su uso4,5,6. Su rol en la IC no está completamente establecido 
debido a la discreta calidad metodológica de los trabajos iniciales; sin 
embargo, diferentes meta-análisis recientes muestran una disminución 
del dolor, una mayor tasa de curación de úlceras y una menor necesidad 
de amputaciones mayores y menores con su uso7,8. 
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Palabras clave: Úlcera de pie diabético (UPD), 
Isquemia, No revascularizable, Prostaglandina 
E1.

Propósito: Evaluar la efectividad de la Prosta-
glandina E1 en el manejo de un paciente por-
tador de EAO de la extremidad inferior en fase 
terminal y crítica, que ha sido excluido de la tera-
pia de revascularización abierta y endovascular.

Fuente de Financiamiento: Las curaciones avan-
zadas fueron canceladas por el paciente y por 
la Fundación Instituto Nacional de Heridas 
(FINH) y las Prostaglandinas E1 fueron dona-
das por la empresa Print Pharma.

Declaración de conflicto de interés: La autora 
declara no tener conflictos de interés.

Derecho a la privacidad y consentimiento infor-
mado: La autora ha obtenido el consentimiento 
informado del paciente referido en este caso clí-
nico y el documento se encuentra en su poder.

MATERIAL Y MÉTODO

Paciente sexo masculino S.O.G. de 57 años de 
edad, ingresa a la FINH el 14 de agosto del 2017, 
con diagnóstico de enfermedad arterial oclusiva 
bilateral no revascularizable. Presenta patologías 
crónicas: hipertensión arterial, Diabetes Melli-
tus Tipo 2 (DM2) y ha sido fumador durante 47 
años de 40 cigarrillos/día, hábito suspendido en 
julio de 2017, su IMC es 21 (normal). Ingiere 
los medicamentos para sus patologías crónicas 
manteniéndose compensado, con hemoglobina 
glicosilada de 7%. Presenta úlcera de pie diabé-
tico (UPD) Grado 4 en el ortejo mayor del pie 
derecho de un mes de evolución, con 100% de 
placa necrótica, eritema perilesional, edema leve 
de todo el pie, con exudado escaso, purulento, 
Fotografía 1, dolor de reposo, EVA 10 que no 
cede al Cilostazol 50mg cada 12h, Tramadol y 
a la Pregabalina, con indicación de amputación 

supracondílea. El paciente se desempeña como 
taxista. Comienza con curación avanzada, lim-
pieza de la piel con clorhexidina jabonosa al 2% 
una vez por semana y en la úlcera, polihexanida 
con betaína en cada curación; como protector 
perilesional se utilizó protector cutáneo. En los 
primeros días se aplica apósitos con plata con 
curación diaria. Como antibiótico se administra 
ampicilina más ácido clavulánico vía oral por 14 
días, ya que estaba con gangrena localizada.  A 
los 7 días continúa con apósitos bacteriostáticos 
con Biguanida y Diaquilcarbamoil (DACC) 
con dos curaciones semanales ya que presentaba 
colonización crítica, Fotografía 2. A los 35 días 
el paciente presenta colonización baja utilizando 
espuma limpiadora en la piel y solo duchoterapia 
en la úlcera, ácidos grasos hiperoxigenados en la 
piel perilesional; como apósito primario se apli-
có tull de silicona hasta conseguir su cicatriza-
ción total. Durante el tratamiento de curación, 

FOTOGRAFÍA
1

FOTOGRAFÍA
2
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siempre estuvo con ayudas técnicas de zapato de 
descarga y bastones. Paralelamente a las curacio-
nes, estuvo durante 21 días con Prostaglandina 
E1 80 mg/día, administrada en forma endove-
nosa de lunes a viernes, en bolo de 500 ml de so-
lución fisiológica, con controles estrictos de sig-
nos vitales cada 30 minutos y glicemia capilar al 
inicio, a las 2 horas y al término del tratamiento.

RESULTADO 

El dolor disminuyó de Eva 10 a Eva 2 a los 10 
días de comenzado el tratamiento de Prosta-
glandina E1 y a los 21 días presentaba un Eva 1 
y no tenía claudicación. Los signos vitales y gli-
cemia capilar se mantuvieron normales durante 
la administración del medicamento, el que solo 
le provocó flebitis química en reiteradas ocasio-
nes. La úlcera cicatrizó en dos meses, Fotografía 
3, volvió a caminar sin dificultad a los 3 meses 
con zapato ancho en los ortejos y plantillas de 
descarga, volviendo a trabajar de taxista a los 4 
meses.
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CONCLUSIÓN 

Es impactante cómo un vasodilatador potente 
puede cambiar el resultado del tratamiento, evi-
tando una amputación mayor y mejorando la 
calidad de vida del paciente, reincorporándolo a 
la actividad laboral. En base a estos resultados la 
FINH está realizando un estudio para evaluar el 
costo-efectividad de la Prostaglandina E1 versus 
una amputación mayor.
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	 Beneficios	Socios
	 Descuento	5	%	en	Post	Título	Manejo	de	Heridas
	 Entrega	gratuita	de	Revista	Chilena	de	Heridas	&	Ostomías
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 Día	Nacional	de	Heridas	4	de	Septiembre
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 Alianzas	con:	Entidades	Gubernamentales,	

	 Universidades	y	Empresas	Privadas
 Proyectos	de	InvestigaciónA
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CALENDARIO CAPACITACIÓN Y ACTIVIDADES 2019
POST TÍTULO MONITOR EN MANEJO DE HERIDAS Y OSTOMÍAS

FECHA LUGAR DIRIGIDO A:  VALOR EFECTIVO VALOR CON TARJETA

14 al 19 Enero Perú Profesionales USD$ 780 USD$ 780

8 al 13 de Abril Santiago Profesionales $ 440.000 $ 460.000

25, 26, 27 Abril y 2, 3 Mayo Región Profesionales $ 490.000 $ 510.000

17 de Mayo al 1 de Junio Santiago Profesionales $ 440.000 $ 460.000

1 al 6 de Julio Santiago Profesionales $ 440.000 $ 460.000

25, 26, 27 de Julio y 1, 2 de Agosto Región Profesionales $ 490.000 $ 510.000

9 al 14 de Septiembre Santiago Profesionales $ 440.000 $ 460.000

26, 27, 28 de Septiembre y 3, 4 de Octubre Región Profesionales $ 490.000 $ 510.000

21 al 28 de Octubre Santiago Profesionales $ 440.000 $ 460.000

9 al 14 de Diciembre Santiago Profesionales $ 440.000 $ 460.000

5O CONGRESO DE HERIDAS 
Y OSTOMÍAS 

1ER CONGRESO SELH

DERRIBANDO LAS FRONTERAS 
LATINOAMERICANAS; UNA NUEVA 
VISIÓN EN LAS HERIDAS

18, 19 Y 20 DE NOVIEMBRE 2019
CENTRO PARQUE, SANTIAGO CHILE

DIRIGIDO A PROFESIONALES

 VALOR HASTA 31 DE JUNIO VALOR DESPUES DEL 1 DE AGOSTO

$130.000 | USD$ 220 $160.000 | USD$ 270

Voluntarios FINH: Gratis

Socios SELH: $65.000 | USD$ 110 Socios SELH: $ 80.000 | USD$ 135

CURSO MONITOR TÉCNICO MANEJO CURACIONES TRADICIONALES Y OSTOMÍAS

FECHA DISPONIBLE         LUGAR DIRIGIDO A: COSTOS

19, 20, 21 de Agosto Santiago Técnicos $ 205.000 A petición de una 
institución con un mínimo 
de 60 TENS

CAMPAÑAS SOLIDARIAS

DÍA NACIONAL DE 
LAS HERIDAS
4 de Septiembre | 2019

DÍA NACIONAL DEL 
OSTOMIZADO
2 de Octubre | 2019

RUTA SOLIDARIA LATINOAMERICANA
14, 15, 16 de Marzo | 2019
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ÚLCERA DEL PIE DIABÉTICO
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