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Aspectos clínicos y fisiopatológicos del 
pie diabético

Resumen

El pie diabético es una complicación crónica de la diabetes que consiste en 
lesiones en los tejidos profundos de las extremidades inferiores asociadas con 
trastornos neurológicos y enfermedad vascular periférica. Es una de las causas 
más frecuentes de hospitalización en personas con diabetes mellitus y la principal 
causa de amputación no traumática. Sus principales mecanismos fisiopatológicos 
se relacionan con la neuropatía diabética y la enfermedad arterial periférica que 
condicionan deformidad y predisponen la estructura del pie a la lesión secun-
daria a traumatismo por alteraciones de las cargas normales del pie. La prueba 
de monofilamento, así como el índice tobillo-brazo, son pruebas útiles para el 
diagnóstico temprano de la neuropatía y de la enfermedad arterial oclusiva. La 
infección es un factor agravante que junto con la isquemia aumenta el riesgo de 
complicaciones y de amputación. 
PALABRAS CLAVE: Neuropatía; úlcera; pie diabético.

Abstract

Diabetic foot is a chronic complication of diabetes that consists of lesions in the deep 
tissues of the lower extremities, neurological disorders and peripheral vascular disease. 
It is one of the most frequent causes of hospitalization of people with diabetes and the 
main cause of non-traumatic amputations. Its main pathophysiological mechanisms 
are related to diabetic neuropathy and peripheral arterial disease that condition the 
deformity and higher risk of injury from trauma. The monofilament test as well as the 
brachial ankle index are useful tests for the early diagnosis of neuropathy and occlusive 
arterial disease. In addition, both infection and ischemia increase the risk of complica-
tions and amputation.
KEYWORDS: Neuropathy; Ulcer; Diabetic foot.
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ANTECEDENTES

El pie diabético es una complicación crónica de 
la diabetes que consiste en lesiones en los tejidos 
profundos de las extremidades inferiores asocia-
das con trastornos neurológicos y enfermedad 
vascular periférica. Es un importante problema 
médico, social y económico en todo el mundo, 
sobre todo en países de bajos recursos1 y se 
considera una emergencia sanitaria.2 

En países industrializados la incidencia anual 
de ulceraciones en pacientes con diabetes es 
cercana al 2%, y es la causa más común de am-
putación no traumática. Este escenario empeora 
en países de bajos recursos.1 Se ha reportado 
que la prevalencia es más alta en la región de 
Norteamérica (13%) en comparación con otras 
regiones del mundo.3 

La Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 
Medio Camino 2016 (ENSANUT MC, 2016) 
reportó un incremento de casi el 80% de ampu-
taciones desde 2006, con prevalencia del 5.5% 
en 20164 y, de acuerdo con datos del IMSS, el 
70% de las amputaciones de las extremidades 
inferiores ocurre por una atención médica tardía 
de lesiones en los pies, sobre todo en personas 
que padecen diabetes.5 

La amputación en personas con diabetes es 10 
a 20 veces más frecuente en comparación con 
la de las personas no diabéticas.6 Se estima que 
aproximadamente del 15 al 25% de los pacien-
tes con diabetes mellitus padecen pie diabético 
durante el curso de su enfermedad,7 de éstos, 
entre el 15 y el 20% sufrirá amputación, hasta 
un 84% de ellas están precedidas por una úlcera 
crónica8 y hasta dos tercios sufrirán una segunda 
amputación en el transcurso de un año.9 Esto 
lleva a discapacidad y mortalidad prematura10 
con reducción de la calidad de vida de las per-
sonas.11 El pie diabético es una de las causas más 
frecuentes de hospitalización en las personas 

con diabetes mellitus12 y la principal causa de 
amputaciones no traumáticas en México.2 

ASPECTOS FISIOPATOLÓGICOS Y CLÍNICOS

El pie diabético podría considerarse un ver-
dadero síndrome, si tomamos en cuenta que 
en su aparición concurren diferentes cuadros 
patológicos inducidos principalmente por la 
hiperglucemia crónica. La neuropatía y la en-
fermedad arterial oclusiva son los principales 
mecanismos en la fisiopatología del pie diabéti-
co;13 a ellos se agrega un traumatismo continuo 
en un pie deformado por los cambios secun-
darios a la neuropatía que al final condiciona 
la aparición de una lesión o úlceras diabéticas 
que se complican por un proceso infeccioso.14 
Los principales factores de ulceración del pie 
se enuncian en el Cuadro 1.13 

NEUROPATÍA DIABÉTICA

La neuropatía diabética es la más común de las 
complicaciones de la diabetes.15 Es la principal 
causa de ulceración del pie y factor determi-
nante en la aparición de la neuroartropatía de 
Charcot.16 La fisiopatología de la neuropatía 
diabética es multifactorial y la teoría más acep-
tada es la microvascular, que explica que la 
microangiopatía provoca disfunción endotelial 
afectando axones, células de Schwann y los va-
sos sanguíneos perineurales de nervios y ganglios 
ocasionando atrofia axonal en las células de los 

Cuadro 1. Principales factores de riesgo de úlceras

• Neuropatía periférica
• Somática
• Autonómica

• Enfermedad vascular periférica
• Antecedente de úlceras o de amputación
• Otras complicaciones crónicas
• Enfermedad renal terminal (especialmente en diálisis)
• Hiperqueratosis plantares
• Deformidades del pie
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ganglios de los cordones dorsales a nivel medular 
y la degeneración de sus terminales nerviosas 
secundaria a isquemia microvascular.17

Dentro del proceso se incluyen también la 
formación de productos avanzados de la glica-
ción, liberación de citocinas inflamatorias, el 
incremento de la aldosa reductasa y el estrés 
oxidativo, los cuales contribuyen también a la 
degeneración axonal y a las alteraciones en la 
conducción nerviosa.18 

La polineuropatía diabética simétrica sensitivo-
motora es la más común de las manifestaciones 
de la neuropatía afectando aproximadamente 
hasta un 50% de todos los pacientes diabéticos.19 
Los pacientes pueden padecer síntomas sensiti-
vos positivos o negativos.20 La destrucción de las 
fibras pequeñas no mielinizadas tipo C y mieli-
nizadas Aδ llevan a la pérdida de la sensibilidad 
al dolor y los pacientes pueden experimentar 
hormigueo, entumecimiento, dolor neuropático 
descrito como quemante, punzadas, alodinia e 
hiperalgesia.21 Los síntomas generalmente ini-
cian de forma distal en los dedos del pie y a la 
larga pueden avanzar proximalmente hasta tener 
una distribución en calcetín.18 El dolor neuropáti-
co condiciona que hasta el 25% de los pacientes 
busquen atención médica;22 en estos casos, para 
valorar la intensidad del dolor son útiles los cues-
tionarios validados por la Asociación Americana 
de Diabetes; sin embargo, hasta el 50% de los 
pacientes pueden estar asintomáticos.16

La neuropatía motora por la afección de las 
fibras mielinizadas tipo A causa pérdida de la 
propiocepción, presión, sensibilidad vibratoria 
e inestabilidad a la marcha14 ocasionando atrofia 
de los músculos interóseos causando contrac-
tura y deformidad de los dedos del pie (dedos 
en garra), alterando los puntos normales de 
descarga plantar, lo que lleva a hiperqueratosis; 
las cuales, por el traumatismo continuo, sufren 
lesiones subepidérmicas formando hematomas 
y posteriormente ulceración.18

La disfunción sudomotora ocasionada por el 
daño a las fibras simpáticas provoca alteraciones 
de los mecanismos reguladores de perfusión 
tisular, disfunción sudomotora y sequedad de 
la piel que incrementan el riesgo de lesiones.23

El diagnóstico es de exclusión16 y hay que 
descartar otras causas de neuropatía.21 En la 
exploración básica se realiza un microfilamento 
de 10 g (Semmes-Weistein Filament) y, al menos, 
otra prueba, como la evaluación de la vibración 
usando un diapasón graduado de 128 Hz; la 
temperatura y la valoración del reflejo aquíleo. 
De esta forma, la ausencia de sensación al 
monofilamento indica pérdida de la sensación 
protectora (PSP) y al menos dos pruebas norma-
les (pero ninguna anormal) descartar la PSP.24

La prueba del monofilamento detecta principal-
mente neuropatía avanzada25 y tiene sensibilidad 
del 66 al 91% y especificidad del 34 al 86%.26 
Una revisión sistemática encontró que este úl-
timo podría no ser una buena herramienta para 
descartar neuropatía diabética debido a su baja 
especificidad cuando se compara con la electro-
miografía.27 Y, aunque se ha determinado que el 
monofilamento de 1 g pudiera ser mejor para el 
diagnóstico temprano de la neuropatía diabéti-
ca,28 el monofilamento de 10 gramos permanece 
como la principal prueba de la valoración de los 
pacientes diabéticos de acuerdo con las guías 
internacionales.1,24 Los índices diagnósticos 
pueden ser de utilidad para el diagnóstico tem-
prano; el Neuropathy Disability Score (NDS) es 
un método validado y reproducible; valores de 
6 de 10 puntos se consideran de riesgo para la 
aparición de úlceras.25

La electromiografía se considera el patrón de 
referencia para el diagnóstico de la neuropatía 
diabética. Asimismo, la determinación de den-
sidad de fibras nerviosas intraepidérmicas por 
medio de una biopsia de piel es reproducible 
y valora mejor las alteraciones de las fibras 
nerviosas pequeñas, pero está limitada por su 
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costo y por ser un proceso invasivo. Por último, 
la microscopia corneal confocal es una prueba 
no invasiva muy útil para el diagnóstico de la 
PND y para descartar otros tipos de neuropa-
tías.29 Sin embargo, todas estas pruebas no están 
recomendadas para su uso de forma rutinaria.25

Enfermedad arterial periférica

La enfermedad arterial periférica se define como 
una enfermedad obstructiva de los vasos arte-
riales no cardiacos, su causa más común es la 
aterosclerosis.30 

El riesgo de enfermedad arterial periférica es 2 a 
4 veces más frecuente en pacientes con diabetes 
tipo 2 que en la población general31 y las lesiones 
ateroscleróticas tienden a tener una afección 
arterial multisegmentaria en comparación con 
población no diabética.32

Los pacientes con diabetes tipo 2 y enfermedad 
arterial periférica tienen mayor riesgo de morta-
lidad cardiovascular por todas las causas.33,34,35 
Además, la isquemia es uno de los principales 
predictores de curación de las úlceras y de am-
putación.36,37,38 

La claudicación resulta de la disminución del 
flujo sanguíneo secundaria a alteraciones endo-
teliales de origen principalmente aterosclerótico, 
así como al efecto de la resistencia a la insulina, 
la glucotoxicidad, estrés oxidativo y glicación 
de proteínas. Hay evidencia que muestra el 
desequilibrio en los mecanismos implicados en 
la lesión de isquemia-reperfusión que ocurre 
en los casos de enfermedad arterial periférica 
en los que la interrupción del flujo sanguíneo 
de forma temporal reduce el flujo de oxígeno y 
nutrientes, bloqueo de la bomba Na/K ATPasa 
y sobrecarga intracelular de calcio, lo que des-
encadena un proceso de apoptosis celular. Esta 
fase es seguida de una fase de reperfusión que 
incrementa la concentración de radicales libres 

y promueve la peroxidación de lípidos y daño 
del ADN contribuyendo a la activación de pro-
cesos inflamatorios. Al final se establece un ciclo 
vicioso donde la lesión por isquemia-reperfusión 
ocasiona atrofia de fibras musculares, alteración 
del metabolismo muscular con mayor fatiga y 
reducción de la capacidad de caminata, lo que 
causa mayor obesidad y dislipidemia; así como 
una constante reducción del flujo de oxígeno al 
endotelio que finalmente lleva a isquemia crítica 
y a amputación.30,31,39 

La manifestación más frecuente de la enfer-
medad arterial periférica es la claudicación 
intermitente,40,41 que es la manifestación típica 
de la enfermedad arterial periférica sintomáti-
ca.40 No obstante, hasta el 77% de los pacientes 
pueden estar asintomáticos42 o tener síntomas 
atípicos; sobre todo los pacientes mayores de 
65 años y aquellos con diabetes tipo 2.43,44,45 
Las clasificaciones clínicas más usadas son la de 
Fontaine y la de Rutherford.40 Cuadro 2

Los principales hallazgos a la exploración que 
sugieren isquemia son la palidez a la elevación 
de la extremidad, rubor al declive y retardo en 
el llenado capilar.41 La palpación de los pulsos 
es importante. Sin embargo, esta exploración 
no suele ser confiable porque puede variar sig-
nificativamente debido a las condiciones de la 
exploración, cambios en la anatomía y, sobre 
todo, a la experiencia del explorador. Por tanto, 
la exploración de los pulsos no es reproducible 
(sobre todo el pulso pedio).46

El índice tobillo-brazo (ITB) es la herramienta 
más ampliamente usada y validada para la 
detección y estadificación de la gravedad de 
la enfermedad arterial periférica.40,47 El ITB es 
un método simple y no invasivo que se obtiene 
dividiendo las presiones sistólicas más altas de 
cada pierna entre la presión arterial sistólica 
más alta de los brazos. La presión es tomada 
en posición supina y, habitualmente, usando 
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un aparato de Doppler vascular.48 Sin embargo, 
hay estudios que confirman que los oscilómetros 
automáticos, en lugar de Doppler vascular, son 
útiles para la determinación del ITB mostrando 
buena correlación cuando se comparan con 
Doppler.47,49 

El valor normal se encuentra entre 0.9 y 1.3. Un 
ITB menor o igual a 0.9 tiene sensibilidad y espe-
cificidad del 75 y del 86%, respectivamente para 
diagnosticar enfermedad arterial periférica.50 Se 
considera isquemia crítica cuando el ITB es igual 
o menor a 0.5, se define como la existencia de 
dolor isquémico crónico en reposo (más de dos 
semanas) con o sin lesiones o gangrena, es muy 
frecuente en pacientes con diabetes, incluso sin 
dolor debido a la neuropatía y se confirma con 
un ITB menor de 0.4, presión sistólica de tobillo 
menor de 50 mmHg, presión del dedo del pie 
menor de 30 mmHg y PO2 transcutánea menor 
de 30 mmHg.31 

Asimismo, un valor de 1.3 se considera anormal, 
principalmente en pacientes con diabetes o 
enfermedad renal crónica, siendo secundario a 
calcificación de la capa media arterial.30 La falta 
de obliteración arterial mayor de 250 mmHg 
se clasifica como “no compresible” y requiere 
estudios alternativos de imagen o estudios fi-
siológicos complementarios para conformar el 
diagnóstico.45

En pacientes con diabetes es posible que no 
haya correlación entre el índice tobillo-brazo y 

la existencia de enfermedad arterial periférica.51 
Una revisión sistemática concluyó que para los 
pacientes con diabetes la sensibilidad del ITB 
era más baja que en pacientes no diabéticos 
y con grandes variaciones según la existencia 
de neuropatía diabética y de la calcificación 
arterial considerando el índice dedo-braquial 
un mejor indicador en este grupo de pacientes 
con sensibilidad de hasta el 100% comparada 
con sensibilidad del 53% del ITB.52 

De esta forma, los profesionales de la salud 
deben tener precaución al interpretar el ITB en 
paciente con diabetes y complementar con otros 
estudios.32,40,52 Sin embargo, a pesar de sus limita-
ciones, el ITB es un buen predictor de riesgo de 
amputación y una herramienta útil de cribado.32

Úlceras diabéticas

Aproximadamente un 25% de los pacientes con 
diabetes padecerán una úlcera a lo largo de su 
enfermedad.53 Las úlceras pueden ser de tipo 
neuropático, isquémico o neuroisquémico.37 
Hasta un 85% de las úlceras diabéticas son de 
tipo neuropático, mientras que entre el 10 y el 
60% pueden tener componente isquémico.54 
Las úlceras neuropáticas se manifiestan en sitios 
de presión continua y las plantares son las más 
frecuentes, así como las que mayor recurrencia 
tienen.55 En las plantas el principal sitio es la 
cabeza del primer metatarsiano; las úlceras en 
la región dorsal o en las puntas de los dedos 
de los pies ocurren debido a la deformidad “en 

Cuadro 2. Clasificación de Texas 

Estadio
Grado

0 I II III

A
Lesiones pre o posulcerosas 
completamente epitelizadas

Herida superficial que no 
afecta el tendón, la  
cápsula o el hueso

Herida a tendón o 
cápsula

Herida penetrante a 
hueso o articulación

B Infectada Infectada Infectada Infectada

C Isquémica Isquémica Isquémica Isquémica

D Infectada e isquémica Infectada e isquémica Infectada e isquémica Infectada e isquémica
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martillo” ocasionada por la neuropatía.38 Es 
importante identificar las características de un 
componente isquémico porque esto ayuda a 
reconocer a los pacientes con peor pronóstico 
para la curación y con mayor riesgo de ampu-
tación.14,37,38,54,56 

La clasificación de Meggitt-Wagner (Cuadro 3) 
se ha utilizado ampliamente;57,58 se basa en la 
profundidad de la herida y la extensión del tejido 
necrótico.59 Se considera el patrón de referencia; 
sin embargo, su principal deficiencia es que no 
incluye la valoración de estado de isquemia.13 
El Sistema de clasificación de heridas de la 
Universidad de Texas (TEXAS) permite clasificar 
las heridas de acuerdo con la profundidad y la 
existencia o ausencia de infección o isquemia 
(Cuadro 4).60,61 Estas dos clasificaciones se han 
comparado encontrando que la clasificación de 
Texas es superior en cuanto a la predicción de 
amputación; sin embargo, la clasificación de 

Meggit-Wagner ha demostrado que en sí misma 
es precisa para predecir los mismos resultados.13 

Úlceras diabéticas infectadas 

Las infecciones del pie diabético se definen clí-
nicamente como cualquier infección en tejidos 
blandos o hueso por debajo del maléolo.7 La 
diabetes genera alteraciones en la quimiotaxis, 
adherencia y fagocitosis de los polimorfonu-
cleares, disfunción endotelial e inhibición de 
la cascada del complemento; todo ello contri-
buye a incrementar el riesgo y severidad de las 
infecciones,62 por lo que el riesgo de infección 
e ingresos es mayor en personas con diabetes 
cuando se comparan con no diabéticos.63 Se esti-
ma que el riesgo de infección del pie a lo largo de 
la historia natural de la diabetes es del 4% y del 
7% de forma anual.64 Hasta el 50% de las úlceras 
se encuentran infectadas cuando son recibidas 
para su atención en las unidades de salud,62 el 

Cuadro 3. Clasificación de Wagner
 

Grado Lesión Características

0 Ninguna, pie de riesgo
Callos gruesos, cabezas de metatarsianos prominentes, dedos en garra, deformidades 
óseas

I Úlceras superficiales Destrucción del espesor total de la piel

II Úlcera profunda Penetra la piel, grasa, ligamentos pero sin afectar hueso

III Úlcera profunda más absceso Extensa y profunda, secreción, mal olor 

IV Gangrena limitada Necrosis de una parte del pie o de los dedos del pie 

V Gangrena extensa Todo el pie afectado, efectos sistémicos 

Cuadro 4. Severidad de la claudicación

Severidad de la claudicación

Clasificación de Fontaine Clasificación de Rutherford

I Asintomático
IIa Claudicación ligera (> 200 m)
IIb Claudicación moderada-severa (< 200 m)
III Dolor isquémico en reposo
IV Ulceración o gangrena

0 Asintomático
1 Claudicación ligera
2 Claudicación moderada
3 Claudicación severa
4 Dolor isquémico en reposo
5 Pérdida de tejido menor
6 Pérdida tisular importante 
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patógeno principal es Staphylococcus aureus, 
incluso en las infecciones polimicrobianas.65 
La severidad de la úlcera está relacionada con 
mayores readmisiones, amputaciones y muerte.66 

Las principales clasificaciones para determinar 
la severidad de la infección son la de la Infec-
tious Disease Society of America (IDSA) y la del 
International Working Group on the Diabetic 
Foot (IWGDF), llamada PEDIS (Cuadro 5) por 
el acrónico de perfusión, extensión profundidad 
(depth) y sensación; ésta divide a las heridas 
infectadas en: no infectadas (grado 1) y las 
heridas infectadas las divide en grados 2 a 4). 
La clasificación de IDSA (Cuadro 5) divide las 
heridas en infectadas y no infectadas, dividien-
do las heridas infectadas en leves, moderadas 
y severas. Para ambas clasificaciones el último 
grado corresponde a pacientes con datos de 
sepsis.64 

El tratamiento empírico se establece de acuerdo 
con la gravedad y la extensión de la infección, 
la vía oral es la principal vía de administración, 
dejando la vía parenteral para tratar infecciones 
más severas.62 Los cultivos están recomendados 
en todas las heridas infectadas antes de iniciar 
el tratamiento empírico.67 

La osteomielitis es una complicación que se 
manifiesta en aproximadamente el 20% de los 
casos,68 aunque se ha determinado la prevalen-
cia incluso del 66%.7 La prueba probing the 
bone (PTB), que consiste en palpar el hueso a 
través de la úlcera con un estilete romo69 es al-
tamente predictiva de osteomielitis (hasta 90%) 
especialmente en un contexto de sospecha de 
infección.14 Esta prueba puede apoyarse con la 
determinación de biomarcadores,69 la velocidad 
de sedimentación globular (VSG) es uno de los 
mejores indicadores de osteomielitis en las úl-
ceras diabéticas con sensibilidad y especificidad 
del 81 y 90%, respectivamente,70 sobre todo 
cuando es mayor de 70 mm/h.71 

Las radiografías simples pueden ayudar a com-
plementar el diagnóstico, sobre todo al descartar 
otras alteraciones, como fracturas, cuerpos extra-
ños radioopacos, gas en tejidos blandos, cambios 
óseos osteolíticos y lesiones del periostio; pero 
tienen baja sensibilidad para el diagnóstico (40 
al 75%), aunque su especificidad es alta (hasta 
del 60 al 90%).72 Por lo general, hay que espe-
rar dos a tres semanas para que estos cambios 
puedan ser observables, por lo que la resonancia 
magnética sigue siendo la prueba con mayor 
precisión diagnóstica.73

Cuadro 5. Clasificación de la IDSA/PEDIS

No infectada
(PEDIS 1)

Leve
(PEDIS 2)

Moderada
(PEDIS 3)

Severa
(PEDIS 4)

Sin datos de infección Dos o más 
manifestaciones de 
inflamación pero con 
celulitis-eritema menor 
de 2 cm alrededor 
de la úlcera y la 
infección está limitada 
a la piel superficial o 
tejido subcutáneo, sin 
otras complicaciones 
(locales y sistémicas) 
de la enfermedad

Infección con 
los mismos datos 
de la leve en un 
paciente sistémica 
y metabólicamente 
estable pero con una 
o más de las siguientes 
características: 
extensión de la úlcera 
mayor de 2 cm

Linfangitis, 
propagación 
por debajo de 
la aponeurosis 
superficial, abscesos 
en tejidos profundos, 
gangrena y con 
afección de: músculo, 
tendón, articulación o 
hueso

Infección en un 
paciente con datos de 
infección sistémica 
o inestabilidad 
hemodinámica
Temperatura: > 38° o 
< 36° grados.
Frecuencia cardiaca 
> 90x’
Frecuencia respiratoria 
> 20 x’ o PaCO2 
< 32 mmHg.
Leucocitos > 12 mil 
o < 4 mil o ≥ 10% 
formas inmaduras
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Neuroartropatía de Charcot 

Es una enfermedad progresiva que se caracteriza 
por un proceso inflamatorio, no infeccioso, que 
destruye el pie y el tobillo.74 La fisiopatología 
implica el daño ocasionado por la polineu-
ropatía y la microangiopatía asociada con 
un microtrauma continuo, lo que condiciona 
alteraciones del flujo sanguíneo, liberación de 
citocinas inflamatorias, osteopenia, deformida-
des y subluxaciones, fracturas con alteraciones 
de la reabsorción y reparación que produce 
uniones hipertróficas y, en general, alteraciones 
de la estructura del pie que causan inestabili-
dad y deformidades del medio pie en botón y 
colapso de los arcos. El diagnóstico es clínico y, 
aunque la evolución puede ser aguda, general-
mente el paciente puede referir una evolución 
gradual. Hay alteración de la sensibilidad, au-
mento de la temperatura, edema e inflamación 
alrededor de la articulación, muchas veces el 
eritema es indoloro a la palpación, pero resalta 
el aumento de la temperatura, confundiéndose 
muchas veces con procesos infecciosos, como 
la erisipela. 

El diagnóstico puede apoyarse con estudios 
de imagen, como las radiografías simples o 
resonancia magnética, así como técnicas de 
imagen nuclear.74,75 Se describen dos clasi-
ficaciones; la clasificación de Eichenholtz 
que describe tres estadios de progresión con 
base en hallazgos clínicos y radiográficos y 
la clasificación de Sanders-Frykbergue que 
clasifica las lesiones en cinco localizaciones 
anatómicas.76 Las opciones de tratamiento 
pueden dividirse en técnicas no quirúrgicas, 
que tienen como objetivo la inmovilización 
del pie para ayudar a reducir la inflamación, 
principalmente en las fases agudas, y el tra-
tamiento quirúrgico, que está dirigido a la 
prevención de la deformidad, ulceraciones o a 
la erradicación de osteomielitis con el objetivo 
final de salvar la extremidad.74

CONCLUSIONES

El pie diabético es una complicación devasta-
dora de la diabetes que condiciona morbilidad 
y mortalidad importantes. Su abordaje es com-
plejo y las principales acciones deben estar 
encaminadas a la prevención mediante el buen 
control metabólico y la detección temprana de 
los factores principales que contribuyen a la apa-
rición de las úlceras diabéticas para establecer 
un tratamiento interdisciplinario adecuado para 
reducir los ingresos hospitalarios, la amputación 
y la muerte. 
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