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E n la Declaracién de las Américas sobre Diabetes
Mellitus,'* se estima que actualmente hay en el
mundo alderredor de 135 millones de diabéticos y se
espera que esta cifra se eleve a 300 millones en los pro-
ximos 25 afios; el aumento sera de 40% en los paises
desarrollados y de 70% en los paises en vias de desa-
rrollo. El 25% del total de casos se concentra en los
paises del nuevo mundo, y la tendencia indica que para
el afio 2000 habrd 45 millones de diabéticos en esa
region. Los 10 paises con mayor niimero de personas
con diabetes mellitus (DM) son la India (19 millones),
China (16 millones), Estados Unidos de América (13.9
millones), Federacion Rusa (8.9 millones), Japon (6.3
millones), Brasil (4.9 millones), Indonesia (4.5 millo-
nes), Pakistan (4.3 millones), México (3.8 millones) y
Ukrania (3.6 millones). Sus repercusiones en el mundo
en términos de pérdida de dias ajustados a afios de
vida saludables se calcularon en 11 103 000 en 1990, y
se estima que esta cifra serd de 10 805 000 para el afio
2020.

La DM se ha asociado a una multiplicidad de
condiciones como las ambientales o la edad, entre
otras; por ejemplo, la prevalencia de esta enfermedad
aumenta particularmente en grupos sociales que han
mudado rapidamente del estilo de vida tradicional al
moderno; por otro lado, la DM tipo 1 es la que preva-
lece entre los nifios del planeta.**

En Estados Unidos de América (EUA) 90% de los
diabéticos son mayores de 50 afios; 20% se hospitaliza
por las complicaciones que produce la DM en el pie,
las cuales se manifiestan después de los 50 afios de
edad; una tercera parte presenta enfermedad vascular
periférica, y 7% requiere cirugia vascular o amputacion.

La mortalidad aumenta en diabéticos mayores de 45
afios en comparacion con enfermos de menor edad.’

En México, la distribucién de la mortalidad por
DM parece tener un comportamiento desigual en el
ambito nacional. La tasa de mortalidad ajustada por
edad es de 56.41 en Oaxaca, mientras que en Chihua-
hua llega a 199.85 por 10°habitantes, por lo que el ries-
go de morir por DM es 3.5 veces mayor en Chihuahua
que en Oaxaca.®

No obstante que se conocen las limitaciones exis-
tentes para el diagnostico oportuno de la DM, asi como
la vigilancia epidemiolégica inadecuada y la ausencia
de programas eficaces de prevencién y control, llama
la atencion la creciente morbilidad y mortalidad por
esta enfemedad, la cual requiere de tratamiento médi-
co e, incluso, quirtirgico cuando las complicaciones de
la misma exigen la amputacién de los miembros in-
feriores.

Definicion

La diabetes mellitus es una enfermedad metabdlica cro-
nica y compleja que se caracteriza por deficiencia ab-
soluta o relativa de insulina, hiperglicemia crénica y
otras alteraciones del metabolismo de los carbohidra-
tos y de los lipidos; ello a su vez puede originar multi-
ples complicaciones microvasculares en los ojos, el
rifién y las extremidades inferiores, asi como neuro-
patias periféricas y, frecuentemente, lesiones macro-
vasculares y coronarias.

El pie diabético, en particular, se define como la
infeccién, la ulceracion y la destruccion de los tejidos
profundos, asociadas con anormalidades neurolégi-
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cas (pérdida de la sensibilidad al dolor) y vasculopatia
periférica de diversa gravedad en las extremidades
inferiores.’

El pie es particularmente vulnerable a dafios circu-
latorios y neuroldgicos, y el menor trauma puede cau-
sar tilceras o infecciones. La enfermedad macrovascular
de las extremidades inferiores es mas comtn y progre-
sa mas rapidamente en presencia de la DM; tiene, asi-
mismo, una distribucion peritibial caracteristica, a la
cual se agrega la frugalidad de las arterias del pie. Asi,
el pie diabético se hace mas vulnerable a las heridas.
La alteracion en la perfusién de la sangre en las ex-
tremidades inferiores tiene la mayor importancia por-
que dala alarma para que se adopte un método efectivo
hacia la revascularizacién.®’

Clasificacién de la DM

Recientemente algunos investigadores'™ se han pro-
puesto clasificar la DM con los siguientes criterios:

1. Lapresencia de sintomas de DM, més un nivel de
glucosa en plasma casual de 11.1 mmol /1 (200
mg/dl).

2. Un nivel de glucosa en plasma de 7.0 mmol /1
(126 mg/dl) cuando el paciente estd en ayunas.

3. Unnivel de dos horas con 11.1 mmol /1 durante la
prueba oral de tolerancia a la glucosa, adminis-
trando al paciente el equivalente a 75 g de glucosa
anhidra disuelta en agua.

Asimismo, proponen la confirmacién del diag-
nostico mediante una nueva observacién de alguna de
las anormalidades anteriores, repitiendo las tres prue-
bas en dias diferentes.

Para estudios poblacionales, se recomienda el nivel
de 7.0 mmol/1 de glucosa en plasma, en ayunas, como
medida tinica para definir la DM.

La DM tipo 1 se refiere a pacientes cuyo problema
metabolico es la deficiencia absoluta de insulina. En
la DM tipo 2 (al que pertenece la gran mayoria de los
pacientes), la insulina estd presente, pero su cantidad
no responde al aumento en su demanda (resistencia a
la insulina). Asi, los términos DM insulino-dependiente
y DM no insulino-dependiente ya no se consideran
aceptables.

Para asociar los valores de aziicar con el riesgo de
complicaciones micro y macrovasculares, es tan til
usar directamente los datos prospectivos de glucosa
en la poblacién, como utilizar indirectamente la me-
dida més estable de hemoglobina glucosilada (hemo-
globina , ). Esta Giltima provee de la medida “integral”
o acumulada a lo largo del tiempo y evita los proble-
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mas diferenciales en las muestras de sangre. La con-
fianza en el nivel de glucosa en ayunas como signo de
DM compite con la confianza en el nivel de glucosa
posprandial. Este Giltimo es mas sensible a la presen-
cia de la DM, ya que una pequefia disminucién de la
reserva secretoria malogra la habilidad de manejar
la carga de glucosa, mientras que la capacidad secre-
toria de la insulina en ayunas es la Gltima en desa-
parecer."

Cerca de 85% de los casos de DM en paises desa-
rrollados son tipo 2 y muchos exhiben hiperinsulinemia
asociada a dislipoproteinemia, obesidad, hiperurice-
mia y presion arterial alta.

Los estudios de las enfermedades producidas por
mutantes del ADN mitocondrial sugieren que varios
procesos degenerativos pueden estar asociados con
defectos en la fosforilacién oxidativa (OXPHOS). La
aplicacion de esta hipétesis ha permitido avanzar en
el planteamiento de problemas clinicos como la en-
fermedad isquémica del corazon y de las arterias, la
diabetes y otros.” La hiperglucemia por fibrosis del
péncreas parece transmitirse con el cardcter autoso-
mico recesivo, y la hiperglucemia asociada a distrofia
miotdnica, con el carécter dominante. Los datos dispo-
nibles en relacion con la hipétesis de que la variacion
de la frecuencia en la poblacién de los alelos HLA-DQ
es un determinante primario de la incidencia de DM
tipo 1, muestran variaciones significativas en la fre-
cuencia de los alelos DQA1 y DQBL1 entre los casos de
DM vy los controles. En 16 paises, con excepcion de Ja-
pon, DQA1* Arg-52 y DQB1*no-Asp-57 (ND) fueron
marcadores consistentes e independientes de la sus-
ceptibilidad a la DM tipo 1.1

El aminoacido 57 de la cadena DQb se asocia fuer-
temente con la susceptiblidad ala DM tipo 1y a inmu-
nodeficiencias humorales.”” Con base en los estudios
de una necropsia en un nifio con diabetes, cetoacido-
sis e infiltracién linfocitica alderredor de los islotes
de Langherhans, desde 1940 se acepta la lesion es-
pecifica de la diabetes tipo 1 como un fenémeno de
autoinmunidad. A partir de 1974 se ha confirmado
la asociacién de la DM tipo 1 con otras enfermeda-
des autoinmunes como la de Hashimoto, Graves,
Addison, ooforitis, orquitis, hipoparatiroidismo, hipo-
fisitis y otras no hormonales como la artritis reuma-
toide, miastenia gravis, parpura trombocitopénica y
hepatitis cronica activa; ademas, en algunas de ellas,
se ha demostrado por inmunofluorescencia la presen-
cia de anticuerpos especificos contra células pancre-
aticas en secciones de pancreas.

Se han utilizado modelos matematicos (MM)
para calcular la oportunidad relativa (OR) a la asocia-
cién entre el polimorfismo en la regiéon HLA-DQ y la
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DM tipo 1. El MM mas compatible con las hipotesis
actuales en el proceso patologico de la DM usa la cla-
sificacion de heterodimeros a/b como factor de suscep-
tibilidad. Una vez que se cuenta con la OR se calcula
una aproximacion de la prevalencia de DM tipo 1, de
acuerdo con el polimorfismo en la region HLA-DQ.™
Hipotéticamente, la DM tipo 1 se ha considerado
como consecuencia de una o mas infecciones virales
(rubéola, varicela, hepatitis, mononucleosis, citome-
galovirus), las que al producir pancreatitis (insulini-
tis) destruyen las células B de los islotes pancreéticos;
de este modo, se reduce la produccion de insulina y,
consecuentemente, se produce la hiperglucemia.

Fisiopatologia del sindrome del pie
diabético

El pie es una maravilla biomecanica que consta de 29
articulaciones (8 mayores), 26 huesos y 42 musculos
para realizar coordinada y arménicamente sus fun-
ciones basicas de movimiento, soporte, marcha y
equilibrio.” La piel plantar posee un estrato corneo
(queratinoso) que responde normalmente a las de-
mandas de fuerza, estrés, marcha, peso corporal y ejer-
cicio. En las dreas de mayor presién aumenta su
queratinizacion, formando callosidades, las cuales fa-
cilmente se fragmentan y ulceran, aun en personas no
diabéticas de mediana edad.

Al pie diabético se agregan problemas potencia-
les de los huesos y articulaciones en virtud de la insu-
ficiencia vascular periférica y la neuropatia. El control
de la glicemia parece prevenir el desarrollo de micro-
angiopatias de la retina y el rifién y probablemente re-
tarda la evolucion de neuropatias, pero no parece tener
suficiente efecto sobre la macroangiopatia. La insu-
ficiencia vascular periférica conduce a la necrosis y la
amputacion. Muchas lesiones del pie diabético se ini-
cian con sintomas de neuropatia y, si aumentan las
parestesias y disminuye la sensacion de dolor, los trau-
matismos subsecuentes y repetidos producen lesiones
mayores que, asociadas a la insuficiencia vascular, im-
piden la cicatrizacion. La neuropatia puede ocasionar
degeneracion articular (neuroartropatia de Charcot) y
dar por resultado nuevos apoyos del pie que reciclan
el problema de tlcera-infeccion.

* Los pies estan dotados de puntos equivalentes al resto del organis-
mo de los seres humanos y, como un microcosmos, nos mantie-
nen en contacto con nuestra Madre Tierra. Los pies son la corona
del Arbol de la Vida, que tiene sus raices en el Cielo (Pia, 1997.
Comunicacion personal).
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La insuficiencia vascular periférica en la DM afec-
ta vasos sanguineos pequefios y grandes. La macroan-
giopatia de la DM no es muy diferente a la de enfermos
no diabéticos. Los cambios en las capas media e inti-
ma de la pared del vaso se generan, en ambos casos,
por depdsitos de lipidos, colesterol y calcio, pero éstos
se acumulan en mayor cantidad en los diabéticos. Ade-
mas, son mas extensos entre los pequefios vasos arte-
riales situados por debajo de la rodilla. La oclusion de
estas pequefias arterias explica la localizacion de las
areas de necrosis en los diabéticos. La angiopatia de
vasos de mayor calibre no progresa al mismo tiempo
que la de pequefios vasos. Los pequefios vasos de los
ortejos exhiben arterioesclerosis més avanzada que
los vasos proximales, por lo que aun en presencia de
pulso pedio o tibial, el ortejo puede tener signos de in-
suficiencia vascular.

Cacciatori y colaboradores® compararon la fun-
cion de los nervios periféricos simpético-adrenérgicos
y colinérgicos en pacientes con DM tipo 2 y con dife-
rentes tlceras neuropéticas del pie. Los pardmetros
usados fueron: el reflejo postural de vasoconstriccién
arteriolar (RPVA) y la respuesta simpatica de la piel
(RSP). Ninguno de los pacientes estudiados (n= 47)
present enfermedad vascular periférica clinicamente.
Los resultados indicaron que las fibras nerviosas peri-
féricas simpatico-adrenérgicas y colinérgicas tienen
alteraciones simultdneas tempranas en pacientes dia-
béticos, aun cuando no sea evidente la neuropatia clini-
camente. También se mostrd abolicion completa de la
actividad periférica simpética en este tipo de pacientes.

Con objeto de conocer: a) el efecto de la diabetes
en la isquemia de la pierna, y b) el valor agregado en
la apreciacion de la severidad de la enfermedad is-
quémica, Ubbink y colaboradores® estudiaron la mi-
crocirculacion en la piel de pacientes no diabéticos y
diabéticos con isquemia de la parte inferior de la pier-
na. Este estudio les permiti6 clasificar a los pacientes
isquémicos como sigue: (i) asintomaticos, (ii) claudi-
cantes, (iii) criticamente isquémicos con tension vascu-
lar del tobillo (< 51 mmHg) o del primer ortejo (< 31
mmHg) y (iv) pacientes en los que la tension vascular
del tobillo y del primer ortejo no pudieron evaluar-
se debido a la esclerosis de la pared de los vasos o a
las tlceras de la piel.

La combinacién de la neuropatia sensorial y la
isquemia tiene efecto directo adverso sobre los meca-
nismos de defensa del huésped; en particular hace a
los pacientes con DM mas vulnerables a las infecciones
del pie.?! La neuropatia puede conducir a la ampu-
tacién por varios caminos, los cuales incluyen la pér-
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dida de la funcién autonémica, sensitiva y motora de
los nervios periféricos.

En el cuadro I presentamos un esquema simplifi-
cado de la fisiopatologia del pie diabético y sus con-
secuencias.

Diagnoéstico
Insuficiencia vascular periferica

Los signos y sintomas que en la exploracion fisica de-
ben valorarse para el diagnostico de la insuficiencia
vascular periférica en el pie diabético son: claudicacién
intermitente, pie frio, dolor en reposo (por bloqueo
arterial e isquemia de los nervios y neuritis), mejoria
con actividad y gravedad de la extremidad, pulsos
ausentes, palidez a la elevacidn, retardo en el vacia-
miento venoso al elevar la extremidad, rubor al colgar
la pierna, atrofia de grasa subcuténea, piel adelgaza-
da, pérdida de vellos del pie y pierna, ufias quebra-
dizas y gangrena-necrosis en boton. Puede ocurrir
oclusién progresiva o aguda por trombosis, producien-
do dolor, edema certileo, parestesia, calambres, parali-
sis con debilidad stibita y enfriamiento del pie. En este
caso el uso del equipo Doppler para medir la velocidad
y la presion arterial es una practica recomendable.
Otro de los sintomas que se deben tomar en cuen-
ta es que la piel se torna seca—pues la sudoracion dismi-
nuye- y fragil, lo que produce grietas y cuarteaduras
que facilmente se infectan. La microangiopatia de la
piel (dermopatia) o granuloma anular localizado es un
marcador de DM. Los procesos responsables de los
cambios en los vasos cutdneos son la fragmentacion
de la capa basal, la laminacién del material homogé-
neo y la aparicion de tejido conectivo en la periferia de
los vasos. Esto es una expresion de envejecimiento y

se usa como marcador de DM en personas mayores de
50 afios, pero no se explica como reaccion secundaria a
la disfuncién de las células de los islotes del pancreas
ni como resultante del metabolismo alterado de car-
bohidratos, méxime que la nefropatia y la retinopatia
se encuentran en el comienzo de las manifestaciones
de la DM. En cambio, las alteraciones en la membrana
basal de los capilares se detectan un afio y medio des-
pués del diagnostico de la enfermedad. No existe
demostracion de que los cambios microvasculares
sean causa de las complicaciones de la DM, y su rela-
cién con la polineuritis es incierta.’

Isquemia

Para evaluar adecuadamente a los pacientes con en-
fermedad arterial crénica oclusiva es necesario tomar
en cuenta y documentar varios factores, entre los cua-
les esta la DM. En presencia de DM o si no se puede
medir la presion sanguinea periférica, la microscopia
capilar, la oximetria transcuténea y la flujometria laser
Doppler de ultrasonido son técnicas ttiles para eva-
luar la microcirculacion en la piel y la gravedad de la
isquemia en la parte inferior de la pierna. La DM parece
cambiar la perfusién microcirculatoria, especialmente
en pacientes con isquemia critica. Con la medida de la
tension de oxigeno en la piel se obtiene un valor predic-
tivo positivo de isquemia critica de hasta 77% en la
deteccién, cuando se aplica un punto de corte de 30
mmHg. E1 70% de los pacientes en los que la gravedad
de la isquemia no puede determinarse por medio de la
medida de la tension arterial, pueden ser clasificados
como individuos con isquemia critica, con base en la
investigacion de la microcirculacion. La influencia de
la diabetes en la microcirculacién esta excedida por los
efectos de la ateroesclerosis cuando la enfermedad

Cuadro |
FisioPATOLOGIA DEL SINDROME DEL PIE DIABETICO

Diabetes mellitus

Angiopatia

Macroangiopatia
Vasos mayores

Microangiopatia
Arteriolas

Microangiopatia
Capilares

Neuropatia

Sistema auténomo

Sistema sensitivo Sistema motor
! ! !

! ! ! Anhidrosis Indoloro Atrofia muscular
! ! !

Trombosis Necrosis parcelar Atrofia de piel Piel seca Neuroartropatia Cambios en la carga
Oclusién ! Ulcera Fisuras !

! ! | Pie deforme
Necrosis extensa Infeccién !

! ! Infeccion

!
Zonas de necrosis Gangrena

Amputacion Amputacién menor Amputacion Amputacion Amputacion
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vascular se torna grave. Cuando se aplica una in-
tervencion quirdrgica o endovascular, el anélisis debe
incluir e] estado sintomatico del paciente, la evidencia
anatomica patente del proceso y de la enfermedad dis-
tal y proximal, el resultado hemodinamico, la posibi-
lidad de preservar la pierna, ylaletalidad. Todos estos
factores proporcionardn un mejor conocimiento del
cuadro global de la enfermedad e informacion para
poderla tratar adecuadamente.”

Neuropatia

Los signos y sintomas de la neuropatia del pie diabé-
tico son: parestesia, hiperestesia, hipoestesia, dolor
radicular, pérdida de reflejos osteotendinosos, pérdi-
da de la sensacién vibratoria y de posicion, anhidro-
sis, formaci6n de callos en puntos de presion, Glceras
troficas, infeccion, cambios de talla-deformacion del
pie-plano-valgo-varo, desmineralizacién, osteélisis y
articulacién de Charcot. La neuropatia es frecuente-
mente bilateral. Las parestesias, a veces paroxisticas,
se refieren como dolor o como una sensacion confusa
de ardor o quemadura.

El diagnostico diferencial del pie diabético debe
hacerse cuando hay presencia de alcoholismo, hernia
de disco, intoxicacién por metales y drogas, colageno-
sis, anemia perniciosa, neoplasias, uremia y lepra, en-
tre otros padecimientos. La alteracion neuropatica mas
importante en el pie diabético es la pérdida de la sen-
sibilidad, por lo que el pie queda expuesto a trauma-
tismos indoloros mecénicos, quimicos o térmicos. Es
muy frecuente que los problemas del pie diabético
inicien a causa de la “cirugia doméstica”, es decir, cuan-
do el paciente se recorta las ufias y los callos hasta
planos muy profundos porque ya no tiene sensibili-
dad en esa region, lo que lo predispone més facilmen-
te a adquirir la infeccion. El diabético puede empezar
a provocarse lesiones o a sentir manifestaciones de
ellas, al intentar calentar los pies con agua caliente o
cojines eléctricos, como respuesta a la sensacién de pie
frio. Por otro lado el uso incorrecto de un zapato que
obliga al apoyo plantar defectuoso, produce lesiones
traumaticas, sobre todo si la neuropatia ya produjo
neuroartropatias; la consecuente desviacién del eje de
los huesos deforma el pie, aumenta su didmetro y lo
ensancha. Con la utilizacion del mismo calzado agre-
sor, el cual es tolerado por la insensibilidad, se inicia
un circulo vicioso. La situacién se agrava con edema,
inflamacién e infeccién a veces dolorosa. La posicion
deformada de los dedos es comiin: dedos en garra o
gatillo, sobre todo si los misculos intrinsecos del pie
se han afectado; a su vez estas deformaciones producen
nuevas callosidades.
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La neuropatia hiperglucémica diabética incluye
sintomas sensoriales menores, reducciéon de la velo-
cidad de conduccién nerviosa y resistencia a la falla
de conduccion isquémica, y la hipoxia nerviosa parece
tener un papel significante en su origen. Entre los fend-
menos mas persistentes, se encuentra la polineuropa-
tia simétrica distal, la cual afecta predominantemente
la funcién sensorial y auténoma. La axonopatia distal
podria ser la patogenia bésica. Otros fendmenos per-
sistentes son las lesiones focales y multifocales que
ocasionan neuropatias craneales, téraco-abdominales
y de la pierna, inclusive neuropatias motoras de la pier-
nabaja (amiotrofia diabética). Algunas de éstas pueden
tener base isquémica. En particular, las lesiones multi-
focales proximales pueden sumarse y producir una
neuropatia difusa distal simétrica. Las lesiones focales,
por su parte, en sitios de compresion interna o exter-
na, pueden reflejar una susceptibilidad anormal del
nervio diabético al dafio por compresion. Las lesiones
inflamatorias vasculares focales pueden involucrar
neuropatias proximales de la pierna baja. Por Gltimo,
puede ocurrir polineuropatia inflamatoria desmieli-
nizante.

Para evaluar el tratamiento es esencial clasificar
el tipo al que pertenecen los casos. Las manifestaciones
que caen en la categoria de neuropatia hiperglucé-
mica diabética no deben contaminar la evaluacién de
la polineuropatia distal simétrica. También se ha pro-
puesto la evaluacion seriada por biopsia de nervios.”

Infeccion de la piel en el pie diabetico

La infeccion de las tlceras del pie diabético llevan al
cataclismo final de eventos como la gangrena y la am-
putacion. Esta alteracion es mas dificil de diagnosticar
y tratar en el diabético porque la glucemia elevada in-
terfiere con la respuesta inmune humoral y celular y
dificulta o impide el transporte de antitoxinas, citoci-
nas y antibioticos.

La infeccién en el pie diabético es generalmente
polimicrobiana con bacterias aerébicas de los géneros
Staphylococcus y Streptococcus vy, frecuentemente, con
anaerobios como Bacteroides. En el diabético con infec-
cién hay predisposicion a la formacién de microtrom-
bos, los cuales producen cambios isquémicos que
aumentan la necrosis y la gangrena. En el no diabético
la infeccién produce casi siempre aumento en el flujo
sanguineo con eritema y calor.

El pie diabético, con circulacién pobre y piel atro-
fica e insensible, es extraordinariamente sensible a la
infeccion. La presencia de microrganismos patégenos
en los pliegues de los pies, las condiciones de humedad,
y la proximidad con zapatos y suelo contaminados
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deben tomarse en cuenta en el insistente cuidado y
la profilaxis de las infecciones en la piel y las ufias del
pie diabético; asimismo, deben tomarse medidas que
favorezcan la circulacion; por ejemplo, los diabéticos
en cama deben movilizar el talén y evitar apoyos per-
manentes que favorezcan tlceras de dectibito.

Osteomielitis

La deteccién de tejido dseo en la base de una tlcera
mediante una sonda esterilizada puede ser particu-
larmente (il en el reconocimiento de osteomielitis. Las
bacterias Gram-positivas no causan infecciones que
pongan en peligro la pierna; por lo general las infec-
ciones graves son polimicrobianas.?' Craig y colabo-
radores* evaluaron la eficacia de las imagenes por
resonancia magnética (RM) para el diagnéstico de la
ostiomielitis en el pie diabético, estimando la corre-
lacién con los resultados de estudios anatomohistolo-
gicos delos tejidos disecados, como referencia estindar.
En pacientes con diagndstico presuntivo de osteomie-
litis se hicieron examenes de RM antes de la cirugia y
se examinaron los huesos. La méxima intensidad en la
inversion-recuperacion de iméagenes de los huesos se
debid a osteomielitis (sensibilidad 90%; especificidad,
71%). La intensidad de la sefial en el caso del edema
de la médula 6sea se confunde con la de la osteomie-
litis, pero es menor. A pesar de ello, la imagen RM es
atil para planear la cirugia del pie diabético, en virtud
de que permite distinguir entre las dreas normales y
anormales.

Harvey y Cohen® estudiaron leucocitos marcados
con Hexamethylpropylamineoxina (HMPAO), para
examinar la utilidad del procedimiento de la escinti-
grafia en el diagnostico de la infeccion de los huesos
en pacientes con tlceras crénicas no cicatrizantes del
pie. Los resultados escintigréficos se compararon con
analisis histologico, cultivo de huesos y radiografias.
En el 4rea de supuesta infeccién, 40% de los pacientes
mostraron imagen positiva con acumulacién focal de
leucocitos (sensibilidad 86%, especificidad 90%). El otro
61% de los pacientes fue examinado mediante la es-
cintigrafia trifasica con metileno difosfato (MDP), y la
sensibilidad ascendi6 a 91%, pero la especificidad fue
mucho menor (40%).

Inflamacion/infeccion
La inmunoglobulina G inespecifica marcada con 111In-
IgG es uno de los nuevos agentes sugeridos para la

evaluaci6n escintigrafica de la inflamacion y la infec-
cion. En un estudio se evalu6 la utilidad de este agente
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en la préctica clinica rutinaria, administrando por via
intravenosa 2 mg IgG marcada con 75 MBq 111In (Mac-
roScint), en posibles focos de infeccion o inflamacion.
Se hizo una imagen a las 4, 24 y 48 horas postinyec-
cién. Los resultados fueron verificados por cultivo de
material, ya sea obtenido quirigicamente o por pun-
ci6n, y por medio del seguimiento clinico-radiolégico.
Este tltimo se hizo especialmente con los pacientes que
habian tenido en su mayoria resultados negativos, in-
clusive escintigrafia 111In-IgG negativa. Se detectaron
todas las caderas infectadas y las artropatias de rodi-
lla, asi como osteomielitis focal, infecciones del pie
diabético, artritis séptica e infecciones de los tejidos.
Solamente un paciente con espondilodiscitis tempra-
na benigna fue falso negativo. Como la escintigrafia
con 111In-IgG no discrimina entre la inflamacién in-
fecciosa y la estéril, debe hacerse una interpretacién
cuidadosa en las artrosis de cadera no cementadas, en
la lesion del cuello del fémur, en recientes fracturas y
en pseudoartrosis, donde la lesion puede haber sido
causada por inflamacién estéril y no por infeccién. La
escintirafia con Indium-111-IgG es un instrumento
muy sensible para la deteccién de huesos infectados y
de enfermedad de las articulaciones. Si se obtienen
los patrones caracteristicos de inflamacion estéril, la
infeccion puede descartarse con un alto grado de
certeza.”

Estres al frio

Chen y colaboradores” evaluaron la respuesta mi-
crovascular periférica a la prueba de estrés al frio ais-
lado en pacientes con diabetes de gravedad variable.
Se estudiaron cuatro grupos de diabéticos: a) con neu-
ropatia; b) con neuropatia motosensorial periférica; c)
con enfermedad vascular periférica, y d) controles. Las
temperaturas digitales de los cuatro grupos disminuy6
durante los 20 minutos del periodo de enfriamiento,
aunque fue mayor en el grupo control; después aumen-
t6 durante los 20 minutos del periodo de recalenta-
miento, sin diferencia entre los grupos. La temperatura
digital de los diabéticos con y sin neuropatia fue ma-
yor que en los diabéticos con enfermedad vascular y
los controles. Se noté mayor temperatura digital pro-
medio en la piel de los pacientes de los grupos a y b.
En los grupos a, b y ¢, se encontraron disminuciones
significantes en los valores de la flujometria laser
Doppler de ultrasonido, desde el tiltimo minuto de cli-
matizacidn, hasta el tltimo minuto de la sesion de en-
friamiento. S6lo en el grupo a, se observo un aumento
significativo durante el recalentamiento. El aumento
en el flujo digital vascular fue consistente con el puente
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arteriovenoso y el control vascular anormal en los pa-
cientes diabéticos con y sin neuropatia. Los pacientes
diabéticos con enfermedad vascular periférica tuvie-
ron el menor valor y la menor fluctuacién en la flu-
jometria de ultrasonido, pero su temperatura digital
en la piel no mostr6 diferencia significativa de la de
las personas normales.

Percepcion vibratoria y discriminacion termica

DeNeeling y colaboradores® determinaron los niveles
de reproducibilidad de la prueba-reprueba de la per-
cepcion vibratoria (PPV) y de discriminacion térmica
(PDT) en el pie de adultos mayores, para lo cual exa-
minaron a 20 personas de 50-76 afios de edad con DM
tipo 2 y a 19 méas sin DM. Se obtuvieron valores ajusta-
dos de referencia para ambos niveles analizando las
relaciones entre la edad, la estatura y el sexo en 216
personas de la misma edad con tolerancia normal a la
glucosa.

La PPV parece ser mas reproducible que la PDT
(coeficiente de exactitud 0.89 vs 0.54). La reproducibi-
lidad dela PPV es inversamente proporcional a la edad
y mejor para hombres que para mujeres; estas Gltimas
tienen mayor percepcion vibratoria. La diabetes y el
nivel glucémico no afectan la reproducibilidad de nin-
guna de las pruebas; ambas estan relacionadas con la
edad y la estatura.

Estenosis arterial

Un estudio epidemioldgico hecho por Vogt y colabo-
radores” tuvo el proposito de identificar la correlacion
del riesgo de enfermar o morir asociado con la presen-
cia de estenosis de segmentos de la arteria mayor de la
pierna en hombres y mujeres, evaluados en un labora-
torio vascular periférico. El analisis multivariado in-
dico que el tabaquismo y la presion sanguinea sistélica
elevada eran los factores de riesgo clave, asociados a
la enfermedad arterial aislada aortoiliaca y femoro-
poplitea, tanto en hombres como en mujeres. En la
muestra de poblacion, la historia de DM estuvo signi-
ficantemente asociada a la enfermedad tibioperonea
en los hombres, mientras que en las mujeres, la mayor
correlacion con esa enfermedad distal fue la elevada
presion sanguinea sistolica. El riesgo relativo de mor-
talidad fue de 2 a 7 veces mayor en hombres y mujeres
con enfermedad uni y multisegmental, involucrando
los segmentos aortoiliacos y femoropopliteos; la pre-
sencia de la enfermedad tibioperonea no aumento sig-
nificantemente la mortalidad relativa. Estos resultados
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sugieren que la etiologia y el riesgo de mortalidad aso-
ciados con aterosclerosis en las extremidades inferiores
puede variar de acuerdo con el sitio anatémico y /ola
gravedad de la lesion.

Factores de riesgo

Los examenes preventivos periédicos pueden ayudar
en la deteccién oportuna de los problemas del pie. El
deterioro de la agudeza visual y la ausencia de sensa-
ciones, con frecuencia son resultado del exceso de con-
fianza que depositan los pacientes en el profesional de
la salud para que las detecten. Las opciones para el
tratamiento del pie neuropético e isquémico varfan en
complejidad. La evaluacion adecuada y la identi-
ficacién oportuna de los signos clinicos de tilceras neu-
ropaticas e isquémicas asegurara un buen prondstico
y la mejor intervencién para el tratamiento del pie
diabético.*

Durante el seguimiento prospectivo para docu-
mentar el desarrollo de la insensibilidad del pie, Adler
y colaboradores® identificaron factores de riesgo de
neuropatia sensorial periférica en las extremidades
inferiores de diabéticos. El 50% tenia neuropatia al
comenzar el estudio, y s6lo 20% de los que completa-
ron el seguimiento desarrollaron neuropatia. Los fac-
tores de riesgo para la neuropatia incidente incluyeron
el nivel de glucohemoglobina, historia de tlceras,
tabaquismo y nivel de aluminio. El control inadecuado
de la glucemia, asi como la estatura y la edad también
fueron factores de riesgo de neuropatia y se tomaron
en cuenta para programar intervenciones. Por tltimo,
también se ha observado que la proporcién de neu-
ropatias entre los veteranos diabéticos empeora con la
ingestion de alcohol.*

Missouris y colaboradores® estudiaron la pre-
valencia, la gravedad, los factores de riesgo vascular y
las implicaciones clinicas de la estenosis de la arte-
ria renal en pacientes con enfermedad vascular periféri-
ca (EVP). Se encontr6 una relacion positiva significativa
entre la presencia de dicha estenosis y la gravedad de
la enfermedad vascular periférica. El riesgo de esteno-
sis de la arteria renal fue cuatro veces mayor en los
que presentaron tres o cuatro vasos afectados y siete
veces mayor en los que tenian cinco 0 més vasos afecta-
dos, en comparacion con los que presentaron enfer-
medad vascular periférica moderada (uno o dos vasos
afectados). Ademas, se concluy6 que:

* La presencia de la estenosis de la arteria renal
aumento con la gravedad de la EVP.
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* El riesgo postoperatorio de la revascularizaciéon
para la EVP parece aumentar en pacientes con es-
tenosis de la arterial renal.

* Para obtener la imagen de las arterias renales por
medio de angiografia de sustraccion digital con el
fin de detectar la enfermedad vascular periférica,
los pacientes en estudio deben tener flujo adecua-
do en la aorta.

Presion plantar

Stess y colaboradores™ investigaron el significado de
la presion plantar para detectar los sitios de ulceracion
en pacientes con DM. Por medio del analizador de
presion plantar EMED-SF midieron el pico de presion
normalizada del cuadro méaximo de presién (CMP), la
presion-tiempo integral (PTI) y la fuerza-tiempo (FTI)
en cada uno de los pies. Dentro del grupo de diabéti-
cos con neuropatia periférica y con tlceras plantares,
hubo aumentos significativos en los niveles de CMP y
PTI, y se observd que la mayor presion se hacia por
debajo de la cabeza del cuarto y el quinto metatarsia-
no. No hubo diferencias estadisticamente significati-
vas en los niveles de FTI entre los grupos de DM sin
neuropatia y sin tlceras. Los pacientes neuropaticos
muestran un aumento en las presiones dindmicas de
la planta del pie, que los coloca en riesgo de ulcera-
cion plantar. Instrumentos como el sistema EMED-SF
son Gtiles para detectar sitios posibles de tilceras plan-
tares en areas de méxima presion.

Lesiones de pie

En un estudio controlado de 352 pacientes con DM
tipo 2, cuyo proposito era reducir los riesgos de pa-
tologia en las extremidades inferiores por medio de la
educacion e intervenciones sistémicas, Litzelman y co-
laboradores™® identificaron y cuantificaron los factores
fisiologicos de riesgo independientes para las lesio-
nes de pie en pacientes diabéticos. La dermatitis micoti-
ca, la piel seca partida, el edema, las ufias “enterradas”,
la microalbuminuria, la glicemia en ayuno y la hemo-
globina A|_no fueron predictores significativos.

Frykberg,* por su parte, desarroll6 un plan para
la prevencion y el tratamiento de las Glceras y la os-
teoartropatia, usando un enfoque multidisciplinario,
mediante el cual se estudi6 la etiopatogenia de las le-
siones del pie diabético con énfasis en la neuropatia,
la isquemia, la infeccion y las altas presiones. Estos
autores resaltaron la importancia de evaluar esos fac-
tores de riesgo apropiadamente con el fin de eliminar-
los o disminuirlos considerablemente.
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Tratamiento

La historia del tratamiento del pie diabético nos refie-
re a épocas previas al uso de antibi6ticos (década de
los 1930), cuando 50% de los pacientes diabéticos su-
frian inevitablemente de amputaciones. El conoci-
miento de la fisiopatologia de la DM permitié su
diagnostico oportuno y su control con insulina y otros
medicamentos. El uso adecuado de antibidticos en
casos de tlceras diabéticas infectadas, los procedi-
mientos de cirugia vascular para mejorar la circulacion
y los cuidados generales del paciente con DM han per-
mitido controlar la infeccion y mejorar la insuficiencia
vascular periférica y las neuropatias del pie diabético.
El tratamiento efectivo tiene su base en las estrategias
integrales para el cuidado de las heridas, evitar el so-
brepeso, llevar un control metabélico dptimo, el uso
apropiado de antibi6ticos y, eventualmente, la inter-
vencién quirfirgica.

Ulceras

Se estudiaron los estandares de evaluacion y el trata-
miento de las tilceras infectadas del pie diabético.”” Los
resultados resaltan la necesidad de exdmenes siste-
méticos y detallados de las extremidades inferiores
en cada uno de los pacientes diabéticos admitidos en
un hospital, particularmente en aquellos que ingre-
san con diagndstico que involucra complicaciones en
el pie (amputados y con debridacién intraoperativa).
No debe omitirse el registro del pulso pedio, la sen-
sacion protectora, la evaluacién de las estructuras de
sostén y las radiografias, ademas de los cultivos del
material de las heridas y de la sangre del paciente. Es-
tas medidas ayudan a la mejor orientacién del trata-
miento.

Infecciones

Con frecuencia, las infecciones producidas por Staphy-
lococcus aureus resistente a la meticilina representan un
desafio para los médicos que tratan pacientes con he-
ridas del pie; la mayoria de estas infecciones son de
origen nosocomial. El riesgo de que se presenten com-
plicaciones del pie puede aumentar con la hospitali-
zacién repetida o prolongada y con la presencia de
heridas abiertas que facilitan la exposicion a la in-
feccion.® Los antibidticos deben prescribirse de acuer-
do con la susceptibilidad demostrada de las especies
involucradas.

Muller y colaboradores® evaluaron la eficacia de
la atenci6n en el sistema centralizado de diabetes en la
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entonces Alemania oriental, examinando los parame-
tros mas relevantes de 190 diabéticos tratados con do-
sis fija de insulina y dieta (cuadro II).

Evaluacion pre y postoperatoria de la isquemia

Arnold y colaboradores* midieron el indice tobillo-
braquial (ITB) pre y postoperatorio, el indice de perfu-
sion regional (IPR= tension del oxigeno transcutdneo
pie/torax [TepO,]) y la variacion en IPR con la ele-
vacion de la pierna, en 22 extremidades inferiores
isquémicas de 20 pacientes. De acuerdo con sus carac-
teristicas, todas las piernas estudiadas se agruparon
conforme a la gravedad de la isquemia clinica en pre-
sencia o ausencia de DM. Los indices resultantes se
compararon usando la prueba t. Los valores aumen-
taron en el preoperatorio y en la postrevascularizacion
en el ITB (rango 0.27-0.48 y 0.40- 0.54, respectivamente);
y en el IPR (rango 0.18-0.45 y 0.48-0.60, respectiva-
mente). Los indices disminuyeron cuando la elevaciéon
presenté un rango de 0.07-0.11 y 0.11-0.23, respecti-
vamente. Los valores de ITB e IPR fueron igualmente
efectivos en la evaluacion preoperatoria de la isque-
mia clinica y en la postoperatoria durante la perfusion
incrementada, independientemente del grado de is-
quemia o de DM. Durante la elevacién todas las pier-
nas exhibieron mayor disminucién del flujo sanguineo
a la piel en el periodo postoperatorio que en el preo-
peratorio, lo que se estimé por medio del IPR. No obs-
tante que disminuy¢ en el IPR, el postoperatorio de
posicion fue mayor en los diabéticos que en los no dia-
béticos (0.23 +/ 0.12 vs 0.12 +/ 0.06; p< 0.05); ello su-
giere que la elevacién postoperatoria de las piernas
diabéticas con lesiones isquémicas de la piel puede dar
resultados imprevisibles.

Procedimientos vasculares

Durante un periodo de mas de 17 afios, Sayers y cola-
boradores* acumularon 2 930 intervenciones vascu-
lares para el tratamiento de enfermedad oclusiva
cronica de la pierna baja. En la mayorfa de los casos
se trataba de intervenciones para la reconstruccion
arterial y la angioplastia percutanea transluminal.
Aunque las tasas de amputacién mayor de la pierna
baja y de mortalidad no se modificaron significati-
vamene, con las intervenciones vasculares hubo otros
cambios importantes: a) disminucién en la proporcion
de intervenciones arriba y abajo de la rodilla; b) au-
mento en el porcentaje de personas tratadas mayores
de 75 afios, y c) aumento en el nimero de intentos de
revascularizacién antes de la amputacién. La perma-
nencia en el hospital aumento significativamente para
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Cuadro Il
PORCENTAIE DE DIABETICOS TRATADOS EN EL SISTEMA DE
ATENCION EN LA ANTIGUA ALEMANIA ORIENTAL, 1989

Pacientes diabéticos (n=190) DM tipo 1 DM tipo 2
Examinados 131 (69%) 59 (31%)
Hg glicosilada (normal 4.15%) Media 6.3% Media 7.4%
Con retinopatia 35% 23%
Nefropatia (albuminuria >20mg/L) 29% 47%
Hipertension arterial 31% 69%

Nota: 2.1% del grupo evaluado present6 Ulceras de los pies y amputacio-
nes de la pierna baja, y la incidencia anual de hipoglicemia grave fue de
0.07 por paciente. Este estudio mostrd que el sistema de atencion a la
diabetes es efectivo para el control de los pacientes con DM

Fuente: referencia 39

los pacientes a los que se les practic6 la amputacién y
disminuyé significativamente para aquellos a los que
se les practicd reconstruccion arterial.

Puentes popliteo y popliteo-crural

La arteria poplitea distal y los vasos crurales proxi-
males representan la localizacion comin de la enfer-
medad arterosclerdtica oclusiva, particularmente en
personas con DM. Sintomas como dolor en reposo, ul-
ceraciones distales y gangrena estan asociados al alto
riesgo de perder la pierna, a menos que se restaure el
flujo arterial. La revascularizacién quirtirgica es el tra-
tamiento mas apropiado en estos pacientes, usando la
vena autogena para hacer el puente desde la arteria
poplitea a la arteria crural por atras de la estenosis.

El abordaje posterior es un método ideal para con-
seguir la restauracion. Esta técnica usa la misma in-
cisién para exponer el influjo y reflujo de los vasos,
minimiza la longitud del conducto necesario, preser-
va el uso subsecuente de la gran vena safena, reduce
la frecuencia de problemas asociados a las incisiones
para extraer la vena media y previene problemas de
cicatrizacién. El conocimiento de la anatomia topo-
grafica permite usar el abordaje posterior en pacientes
seleccionados con enfermedad oclusiva poplitea e in-
frapoplitea, lo que a su vez proporciona un instrumento
mas para el tratamiento de pacientes con riego de per-
der la pierna por la isquemia.*

Gangrena
Por definicién, no hay tratamiento. La gangrena o
necrosis se define como muerte local en tejidos blan-

dos vivos. Se puede prevenir y, una vez establecida,
las intervenciones locales, sistémicas o de amputa-
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cién dependeran del tipo de infeccion y del grado de
destruccién de los tejidos. En pacientes con DM tipo
2 tratados sin éxito con insulina se ha demostrado por
radiografia formacion de gas en el tejido blando del
pie. Los enfermos con diagndstico de gangrena gaseosa
se tratan con antibi6ticos y oxigeno hiperbérico. No
obstante esa quimioprofilaxis, la gangrena puede
progresar y es necesario amputar la pierna. Se han re-
gistrado casos de gangrena gaseosa no debida a Chlo-
stridium, en los cuales se aisl6 Peptstreptococcus del area
gangrenosa. El tratamiento con oxigeno hiperbarico es
ineficaz en el caso de gangrena gaseosa no producida
por clostridios en pacientes diabéticos.*

Pronostico

Se tiene poca informacién sobre el destino a largo pla-
zo de pacientes con isquemia crénica de la pierna baja.
Dawson y colaboradores* investigaron el riesgo a lar-
go plazo de la isquemia primaria y de hemorragia y
embolia cerebrales en pacientes con terapia anticoa-
gulante (derivados de coumarin seguidos de protrom-
bina), después de la reconstruccion de la isquemia
crénica de la pierna. El 10% de los pacientes mostro
embolias (isquémicas y hemorragicas), y 56% murio.
El riesgo y el porcentaje observado a los 5 y 15 afios,
asi como el predictor independiente y el riesgo relati-
vo correspondiente se exponen en el cuadro IIL

Sobrevivencia y mortalidad

Se analiz6 la sobrevivencia y la mortalidad en 248 ca-
sos de amputacién de la pierna baja por enfermedad
vascular, y después de su rehabilitacién con protesis.*
La sobrevivencia promedio fue de 3.5 afios, y menor
entre las mujeres que entre los hombres. La sobrevi-
vencia también fue menor entre los que tenian enfer-

medad vascular periférica en comparacion con los diabéti-
cos y entre aquellos que tenian amputacion arriba de la
rodilla en relacion con los que la tenian por debajo de
la misma.*

Hospitalizacion

Bouter y colaboradores* analizaron el impacto del pie
diabético en la hospitalizacién de pacientes con DM
en Holanda. En 1988, 20.4% de todos los diabéticos hos-
pitalizados tenian problemas en el pie. La edad pro-
medio de la poblacién estudiada era de 71.3 afios. En
pacientes con amputacion parcial de la pierna la razon
M/F fue mayor que en pacientes sin amputacion para
todos los grupos estudiados. La duracién promedio
de hospitalizacién fue de 40.0 dias en 1988 y 38.3 dias
en 1989. Los enfermos con piernas amputadas per-
manecieron significantemente mayor tiempo en el
hospital que los pacientes sin amputacion. La letalidad
fue de 10%. La mortalidad fue mayor entre pacientes
en el estadio Wagner 4 y 5; entre los enfermos en es-
tadio Wagner 1 y 2 ésta fue mayor que en pacientes
con osteomielitis.* Aproximadamente 10% de todos los
pacientes fueron enviados a un centro de rehabilita-
cién o0 a una casa de salud. Tanto la edad promedio de
los pacientes hospitalizados como el total del costo
de la atencién son mayores que lo notificado en es-
tudios previos hechos en EUA. El pie diabético ha im-
puesto un gran reto a las instituciones encargadas del
cuidado de la salud de los gerontes diabéticos, por lo
que deben asignarse recursos financieros dirigidos
hacia la atencién médica preventiva.

También en Holanda* se disefi6 un cuestionario
dirigido a personal de salud para documentar el trata-
miento de las infecciones del pie en pacientes con DM
y se implementaron guias de consenso. En los cues-
tionarios devueltos se registrd que la razén principal

Cuadro Il
TIPO DE RIESGO, PORCENTAJE OBSERVADO, PREDICTOR INDEPENDIENTE Y RIESGO RELATIVO DE EMBOLIA O MUERTE EN
ENFERMOS DIABETICOS

Riesgo 5 afios 15afios Predictor independiente Riesgo relativo p
Embolia isquémica acumulada 5% 12% Infarto de miocardio previo 31 0.005
Embolia hemorragica acumulada 3% 17% Hipertension sistdlica 48 0.01
DM tipo 1 54 0.01
Evento vascular mayor 29% 56% Edad avanzada 14 0.005
DM tipo 1 22 0.005
Infarto de miocardio previo 18 0.01

Fuente: referencia 44
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de hospitalizacion era el peligro de perder la pierna
(90%). La mayoria de los pacientes presentaba infec-
ci6n en herida superficial tratada por medio de proce-
dimientos quirtrgicos (90%); sin embargo, 16% de los
que respondieron consideraron indicada la hospitali-
zacion. Si la osteomielitis hubiera estado presente,
81% de los que respondieron habrian hospitalizado al
paciente. El tratamiento con antibi6ticos fue adminis-
trado por el 93%. En total se usaron 11 antibiéticos dife-
rentes. La combinacién usada mas frecuentemente fue
penicilina y lincomicina, y la combinacién menos re-
comendada fue aminoglicésido y lincomicina. La razén
para usar una combinacion de antibi6ticos fue la pre-
sencia de flora polimicrobiana (93%). Este estudio in-
dica que el tratamiento del pie diabético es todavia
muy diverso a pesar de las guias de consenso.

Conclusiones y recomendaciones

La intervenci6n, el desarrollo y la evaluacion de pro-
gramas de salud para la prevencion, el control y la
vigilancia de la enfermedad cardiovascular, la enfer-
medad vascular periférica, la diabetes mellitus y el pie
diabético demandan programas de adiestramiento para
médicos, enfermeras, técnicos, gerentes y estudiantes.
Para construir programas permanentes se recomienda
lo siguiente:

*  Desarrollar estrategias que definan metas con in-
dicadores precisos y recursos para la implemen-
tacion de programas efectivos de salud ptblica que
contribuyan a la prevencién, el control y la vigi-
lancia de la DM.

*  Mejorar la calidad del diagnéstico y de la aten-
cién; promover la mejoria en los estilos de vida y
la nutricién; prevenir las enfermedades vascula-
res y disminuir la morbilidad, las complicaciones
y la mortalidad producidas por la DM, en coordi-
nacién con otros programas de promocion y pro-
teccion de la salud.

* Incorporar el programa en modelos de atencion
integrada.

* Asegurar la disponibilidad de tecnologias apro-
piadas para el diagnostico de la DM y sus compli-
caciones.

*  Garantizar el abastecimiento de insulina y otros
medicamentos, especialmente en los sistemas lo-
cales de salud.

* Difundir el conocimiento y fomentar la capacidad
resolutiva entre las personas afectadas por la DM.

*  Organizar servicios efectivos para el manejo de las
estenosis en las arterias de las extremidades pél-
vicas.
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* DPrécticar una evaluacién simple y regular de la
sensacion de la pierna baja en personas con dia-
betes y proveer de equipo protector y asesoria a
aquellas en riesgo de presentar tilceras en el pie.
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