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Resumen
La diabetes mellitus (DM) tipo 2 es una enfermedad crónica causada por una produc-
ción insuficiente de insulina o una inadecuada utilización de esta; de esta manera, se 
producen complicaciones micro y macrovasculares visuales, cardiovasculares, rena-
les y neurológicas. La Organización Mundial de La Salud define el síndrome de pie 
diabético como la consecuencia de la interacción de agentes sistémicos y ambien-
tales que favorecen la manifestación de alteraciones dérmicas. Este padecimiento 
es considerado un problema de salud pública por el impacto que trae consigo en los 
sistemas de salud, en el paciente y su familia, debido a los altos costos. Incluso, se 
afirma que el síndrome de pie diabético es la causa número uno de amputación no 
traumática, y se estima que aproximadamente entre el 50 % y el 70 % de las ampu-
taciones no traumáticas son realizadas como complicación del mismo. Teniendo en 
cuenta lo anterior, se hace necesario la identificación del tratamiento local, general, 
farmacológico, quirúrgico, y terapias alternativas para el manejo del pie diabéti-
co. Para lograr este objetivo, se realizó una investigación documental, descriptiva 
y cuantitativa, teniendo como referencia otras fuentes de información tales como 
Sciencedirect, Scielo, Pubmed, con los descriptores DeCs y MeSH en español e 
inglés, y se elaboró una matriz investigativa con 50 artículos que se clasificaron por 
tipo: manuales o guías, artículos científicos, artículos observacionales y artículos 
experimentales. 
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Introducción 
Según la Organización Mundial de 

la Salud (OMS), la diabetes es un pade-
cimiento crónico que se presenta en el 
momento en que el páncreas deja de pro-
ducir suficiente insulina, o en ocasiones 
cuando el organismo no emplea eficien-
temente la insulina que produce. Cuando 
no se controla, esta enfermedad supone 
un alto riesgo de padecer hipergluce-
mia, que, con el pasar del tiempo llega a 
comprometer varios órganos y sistemas, 
principalmente los nervios y los vasos 
sanguíneos. Como resultado, se presen-
tan neuropatías, daños causados a los 
nervios que forman el sistema nervioso 
periférico y que se manifiestan con dolor, 
trastorno de movimientos, pérdida de la 
sensibilidad y parálisis; y vasculopatías, 
alteraciones en la disminución de la cir-
culación en las que los órganos dejan de 
recibir un flujo sanguíneo óptimo para su 
funcionamiento correcto (1-8). 

Se estima que, en el año 2014, el 
8,5 % de los adultos en el mundo presen-
taron diabetes. Otras estadísticas, como 
las del año 2012, evidenciaron que 1,5 
millones de individuos tenían resultado 
positivo para la diabetes y, como conse-
cuencia de los niveles elevados de gluce-
mia, se originaron otras 2,2 millones de 
defunciones. La proyección para el año 
2025 calcula que aproximadamente 64 

millones de personas padecerán esta en-
fermedad. Las investigaciones en Amé-
rica Latina reportan un aproximado de 
19 millones de personas afectadas con la 
enfermedad; se presume que la cifra de 
individuos con diabetes podría aumen-
tar de 25 millones a 40 millones para 
el año 2030, según lo estima la Orga-
nización Panamericana de la Salud. En 
Colombia, la Asociación Colombiana 
de Diabetes considera que el 7 % de la 
población colombiana mayor de 30 años 
está diagnosticada con diabetes tipo 2 y 
aproximadamente del 30 % al 40 % de 
los afectados desconocen su enferme-
dad. Al no controlar esta enfermedad, los 
pacientes pueden padecer complicacio-
nes microvasculares en ojos (retinopatía 
diabética), riñones (insuficiencia renal) y 
extremidades inferiores (pie diabético); 
de igual manera, está asociada a un ele-
vado riesgo de fallecimiento prematuro 
relacionado con enfermedades cardio-
vasculares, por lo cual se hace necesario 
realizar promoción y prevención de esta 
enfermedad en Colombia (1, 2, 9, 10).

Pie diabético 
En 1995, la OMS define este síndro-

me como la consecuencia de la interac-
ción de agentes sistémicos (angiopatía, 
neuropatía e infección) y agentes am-
bientales (estilo de vida, higiene, calzado, 



Cindy Johanna Rocha Rodríguez / Karen Daniela Mora Beltrán

46

etc.); que pueden inducir la aparición, el 
progreso y prolongación de lesiones dér-
micas. El pie diabético es la complica-
ción crónica con mayor morbilidad y dis-
capacidad de la diabetes mellitus (DM) y 
se considera un problema de salud públi-
ca por su gran impacto en los sistemas de 
salud, en el paciente y su familia, debido 
a los altos costos que genera la misma. 
Las personas con DM son más propensas 
a desarrollar esta alteración que produce 
lesiones o ulceraciones en el pie, y es tan 
frecuente que esta complicación también 
se convierte en la más temida por los pa-
cientes (11-13). 

Esta es una enfermedad que debe ser 
tratada multidisciplinariamente debido 
a su gran complejidad, se recomienda 
enfatizar en la educación del paciente y 
su familia, teniendo en cuenta: hábitos 
alimenticios saludables, actividad físi-
ca, control del metabolismo, peso y el 
bienestar psicológico del paciente. Todo 
lo anterior con la finalidad de tener un 
apoyo social para reducir reacciones en-
tre los factores psicosociales al afrontar 
esta enfermedad (14, 15).

Por la evidencia científica, se puede 
afirmar que un pie riesgoso lo presenta 
cualquier paciente con diabetes mellitus 
en el que se evidencie alguna presencia 
de: neuropatía, dermopatía, vasculo-
patía y artropatía, pues son los factores 

de riesgo más importantes. También se 
debe mencionar que influyen la edad del 
paciente, la etapa de evolución de la en-
fermedad y su estilo de vida (16). 

Algunas recomendaciones generales 
para evitar la aparición de lesiones son: 
no andar descalzo, ya que al padecer 
neuropatía las lesiones pueden pasar in-
advertidas debido a la pérdida de sensi-
bilidad; usar un calzado apropiado para 
proteger los pies de los agentes externos; 
mantener la piel humectada y, finalmen-
te, secar adecuadamente los pies, princi-
palmente en los espacios interdigitales 
(17).

En la mayoría de los casos, puede 
prevenirse con diagnóstico y tratamiento 
precoz, pero es importante identificar el 
proceso del deterioro de la alteración que 
inicia con una lesión o ulceración del pie 
que tiende a desarrollar infecciones. La 
lesión dérmica del pie es una de las com-
plicaciones más habituales en las perso-
nas diagnosticadas con DM, dado que se 
manifiesta en un 15 % de los pacientes 
diabéticos, los cuales presentan 15 a 40 
veces más riesgo de amputación, en pa-
ralelo con las personas no diabéticas, y 
en los hombres, al menos el 50 % más 
que en las mujeres. La incidencia perió-
dica total es de 2-3 % y de 7 % en los pa-
cientes con neuropatías. Después de rea-
lizar una amputación en la extremidad 
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inferior, la incidencia de aparición de 
nuevas úlceras e incluso amputaciones 
contralaterales en un tiempo de 2-5 años 
es del 50 % y la supervivencia luego de 

una intervención radical será del 50 % y 
40 % a los 3 y 5 años, correspondiente-
mente (11, 18-20). 

Tabla 1. Clasificación de Wagner

Callos gruesos, cabezas de metatarsianos prominentes, 
deformidades óseas.

Destrucción del espesor total de la piel. 

Penetra tcs, ligamentos, pero sin afectar el hueso, infectada. 

Extensa y profunda. 

Necrosis de una parte del pie o de los dedos, talón o planta.

Afectación total del pie. 

0

I

II

III

VI

VI

Ninguna, pie de riesgo

Úlceras superficiales

Úlceras profundas

Úlcera profunda más 
absceso  (Osteomielitis) 

Gangrena limitada

Gangrena extensa

Grado Lesión Características

Fuente: Tomado de González et al. (21). 

Sistema de clasificación de úlceras de la Universidad de Texas 
Esta clasificación fue desarrollada por la University of Texas Health Science 

Center de San Antonio. 

Clasificación del pie diabético

Clasificación de Wagner
Esta clasificación se elaboró en el año 1970 y actualmente es la más 

utilizada (21).
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Tabla 2. Clasificación de lesiones de la Universidad de Texas

A

B

C

D

Lesiones pre o 
posulcerosas 
completamente 
epitelizadas

Infectada

Isquémica

Infectada e 
isquémica 

Herida 
superficial no 
involucra tendón, 
cápsula o hueso

Infectada

Isquémica

Infectada e 
isquémica  

Herida en 
tendón o 
cápsula

Infectada

Isquémica

Infectada e 
isquémica 

Herida 
penetrante 
a hueso o 
articulación

Infectada

Isquémica

Infectada e 
isquémica 

Estadio
Grado

Fuente: Tomado de González et al. (21). 

0 I II III

Clasificación de McCook
Se clasifica en: pie diabético neuroinfeccioso y pie diabético neuroisquémico 

(22). 

Clasificación de Gibbons
Propuesta en 1984

Tabla 3. Clasificación de Gibbons

Clasificación 

Leve

Moderada

Severa 

Descripción

Superficial, sin celulitis, sin afectación ósea.

Profunda con posible afectación ósea, entre 2 y 0 cm periféricos de celulitis.

Profunda con afectación articular y ósea, secreción purulenta, más de 2 cm 
periféricos de celulitis, posible cuadro sistemático.

Fuente: Tomado de González et al. (21). 
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Sistema de clasificación de Liverpool
Creada por Laing en 1998. 

Tabla 4. Clasificación de Gibbons

Clasificación 

Primaria 

Secundaria 

Descripción

• Neuropatía.
• Isquémic
• Neuroisquémica

• No complicada
• Complicada por la presencia de celulitis absceso u osteomielitis

Fuente: Tomado de González et al. (21). 

El incremento del valor en el cuidado 
es proporcional a la escala de Wagner, de 
modo que el tratamiento más costoso es 
el del grado Wagner 5. Teniendo en cuen-
ta que el tratamiento para este grado es 
la amputación, podemos afirmar que esta 
se encuentra entre la complicación más 
costosa del pie diabético. Con base en 
lo anteriormente expuesto, encontramos 
que un diagnóstico oportuno y una apli-
cación precoz del tratamiento contribu-
yen a reducir el gasto en la atención (12).

Tratamiento del pie diabético

Tratamiento general 
Se recomienda garantizar un con-

trol metabólico óptimo con insulina para 
obtener un control glucémico, de esta 
manera, es posible prevenir y retrasar el 

progreso de complicaciones. También 
cabe recordar que a la insulina se le adju-
dica acción inmunomoduladora y de fac-
tor de crecimiento. Es necesario iniciar 
esta terapia desde el grado Wagner 1 y 
se debe administrar la insulina antes del 
desayuno, almuerzo y cena (23). 

Tratamiento local 
Dependerá de diferentes factores 

como: etiología, morfología y presenta-
ción clínica de la úlcera (11). Para el uso 
de apósito, se debe tener en cuenta que 
proporcione un entorno húmedo en el le-
cho de la herida y la piel adyacente seca. 
Se recomienda que sea biocompatible, 
para que ayude a facilitar el intercambio 
gaseoso, protegiendo la lesión de agre-
siones externas físicas, químicas y bac-
terianas. Preferiblemente, debe mantener 
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la temperatura constante en el lecho de la 
herida. Adicionalmente, se debe adaptar 
a difíciles localizaciones para permitir 
una fácil aplicación y retiro del apósito 
y dejar la mínima cantidad de residuos. 
Debe eliminar y controlar exudados y 
que el tejido no viaje mediante la absor-
ción (24, 25).

Preparación del lecho o TIME 
Tiene como finalidad describir las 

propiedades observables de las lesiones 
crónicas, de modo que se optimicen las 
condiciones de cicatrización con los pro-
ductos adecuados. Se debe considerar en 
todo momento las exigencias de la lesión 
y evolución de la cicatrización.

La European Wound Management 
Association (EWMA) emplea el acróni-
mo TIME (24), haciendo referencia a los 
4 componentes para alcanzar la cicatri-
zación la lesión crónica.

T: control del tejido no viable.     
I: control de la inflamación y de la infección.
M: control del exudado.       
E: estimulación de los bordes epiteliales.

Curas secas 
Estas curas se usan poco, ayudan a 

prevenir la infección, pero atrasan la ci-
catrización puesto que las células requie-
ren humedad para madurar. Para realizar 

estas curas, se puede utilizar alcohol yo-
dado y polvo de sulfa (23).

Curas húmedas 
Conservan el entorno húmedo y ca-

liente, excelente para la cicatrización. 
Ayuda a reducir el dolor y no aumentan 
el riesgo de infección. Para la limpie-
za de las úlceras se puede usar: jabón 
neutro, suero fisiológico, permanganato 
potásico, hipoclorito sódico diluido (im-
pregnar gasas con el producto) y povido-
na yodada (esta se debe retirar totalmen-
te debido a que reseca la herida) (23).

Entre los apósitos húmedos, pode-
mos encontrar los siguientes:

• Enzimas proteolíticas: excluyen la 
fibrina, colágeno, elastina y la abun-
dancia de esfacelos (23).

• Hidrogeles: tienen una relación de 
agua superior al 90%. Hidratan dan-
do humedad a la lesión, favorecien-
do el aumento de la irrigación (23, 
24). 

• Hidrocoloides: se pueden encontrar 
en placas, geles o gránulos. Están 
compuestos por carboximetil. No 
deben usarse en lesiones infectadas 
(23, 24).

• Poliuretanos: indicados para la epi-
telización; eliminan el riesgo de in-
fección (23, 24). 
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• Alginatos: procedentes de las algas 
marinas. Recomendados en lesiones 
exudativas e infectadas, tienen gran 
capacidad de absorción y acción he-
mostática (23, 24).

• Pasta de azúcar: tiene efecto he-
mostático. Se recomienda no usar en 
casos de infección (23). 

• Apósito de plata: tienen acción bac-
tericida, son empleados en heridas 
infectadas (24).

• Apósito de carbón: absorben y neu-
tralizan las aminas volátiles y los 
ácidos grasos (24). 

• Apósito de silicona: indicados para la 
protección de la piel periulceral (24).

Tratamiento farmacológico

Tabla 5. Tratamiento farmacológico

Pie isquémico 

Usar agentes hemorreológicos, antiagregantes 
plaquetarios y vasodilatadores.

Aspirina

Dipiridamol

Ticlopidina

Clopidrogel

Ditazol

Heparina de bajo peso molecular 

Pentoxifilina

Buflomedil

Hidrosmina

Pie neuropático

Antioxidantes como vitaminas A, E, C.

Fuente: Adaptado de Sell y Domínguez (26).
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Tabla 6. Pie infeccioso leve

Gérmenes 

Estafilococo A
Estreptococo A
Estreptococo B
Enterococo
Aerobio/ Anaerobio

Primera línea

Sulfaprim 1g cada 12 h 
y metronidazol 500 mg 
cada 8 h.

Segunda línea

Amoxicillin/ Acido 
clavulanico 500 
mg cada 8 h + 
clindamicina a 150-
300 mg cada 6 h.

Tercera línea

Clindamicina 150-
300 mg cada 6 h + 
quinolona fluorada 
-Oxifloxacina 200 mg 
cada 12 -Ciprofloxacina 
500-750  mg cada 12 h.

Fuente: Tomado de Sell y Domínguez (26).

Infección leve: existencia de 2 o 
más síntomas de inflamación como: pus, 
eritema, calor. Dolor y endurecimiento. 

Presencia de celulitis localizada no exten-
dida menor o igual a 2cm y está limitada 
a piel y tejido celular subcutáneo (27).

Tabla 7. Pie Infeccioso Moderado y Severo 

Gérmenes 

Estafilococo A 
Estreptococo A 
Polimicrobiano

Primera línea

Ciprofloxacina 500-750 
mg cada 12 horas y 
Clindamicina 150-
300mg cada 6 horas.

Segunda línea

Sulfaprim 1 g 
cada 12 horas o 
Amoxicilin / Ácido 
clavulánico 500 
mg cada 8 horas 
o Ceftriaxone 1-2 
g cada 24 horas 
o Cefepime 1-2 g 
cada cada 12 horas 
o Ceftazidima 1-2 
g cada 8 horas y 
Metronidazol 500 
mg cada 8 horas 
o Clindamicina 
150-300 mg cada 6 
horas.

Tercera línea

Cloxacillin 500 mg cada 
6 horas o cefalosporina 
de tercera generación 
o Imipenen/Cilastatina 
500-750 mg cada 6 -8 
horas o Piperacilina 
3.375 g cada 6 horas. 
y Metronidazol 500 
mg cada 8 horas y 
Gentamicina 5 mg/kg 
de peso dividido cada 
8 horas o Tobramicina 
5 mg/kg dividido c/6h 
o Amikacina 15 mg/
kg dividido cada 8 -12 
horas.

Fuente: Tomado de Sell y Domínguez (26).
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Infección moderada: presencia de 
celulitis extendida mayor a 2 cm, lesión 
dérmica profunda, infección en musculo, 
tendón y osteomielitis aguda (27).

Infección severa: signos de toxici-
dad sistémica como fiebre, escalofríos 
y taquicarda. Leucositosis, gangrena 
y/o fascitis necrotizante. Riesgo de 
amputación (27). 

Tratamiento quirúrgico 

Desbridamiento 
Esta intervención debe realizarse en 

caso de existir abscesos en profundidad, 
fascitis necrotizante, afectación de partes 
blandas y/o síndrome compartimental. el 
propósito de esta intervención es preve-
nir el progreso de la infección, proteger 
la vida del paciente, la extremidad y fun-
cionalidad del miembro. Todas las úlce-
ras deben ser desbridadas para conseguir 
el drenaje de cualquier purulencia visi-
ble. Además de permitir la visualización 
la herida adecuadamente, el desbrida-
miento convierte una herida crónica en 
aguda, ayudando al proceso de curación. 

En algunos casos de infección seve-
ra, el desbridamiento quirúrgico es esen-
cial para obtener una apropiada cicatri-
zación. El desbridamiento prematuro en 
el 70 % de los casos evita la amputación 
(6, 28. 29). 

Amputación 
La amputación es un procedimien-

to quirúrgico empleado en tratamientos 
para patologías vasculares como la arte-
rioesclerosis y la diabetes mellitus tipo 
II, aproximadamente más del 50% de las 
amputaciones realizadas en miembros 
inferiores son en pacientes con DM tipo 
II, con complicaciones crónicas como 
infecciones y gangrena. Otras causas de 
amputaciones se ven asociadas a neuro-
patías periféricas, oclusión e hiperten-
sión arterial (18).

Amputaciones menores condicionadas 
al pie 
• Amputaciones distales de los dedos: 

tratamiento para lesiones necróticas. 
Se debe extirpar los tejidos necró-
ticos, resecando las falanges y las 
carillas articulares afectadas; si hay 
presencia de infección se deja para 
cierre por segunda intención (30).

• Amputación transfalángica: se rea-
liza una extracción mínima de tejido, 
es oportuna en lesiones limitadas en 
las falanges media y distal, en lesio-
nes con gangrena seca, ulceracio-
nes neurotróficas u osteomielitis (se 
define como un proceso infeccioso 
con destrucción ósea producido por 
microrganismos patógenos de ori-
gen bacteriano generalmente, que 
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afectan la cortical y la médula ósea). 
Contraindicada en: artritis séptica, 
celulitis que penetre en el pie (7, 31). 

• Amputación digital transmetatar-
siana: la deformidad en el pie es 
escasa, mantiene su funcionalidad. 
Conveniente en lesiones necróticas 
de los tejidos que cubren la falange 
proximal con salvación del sitio in-
terdigital y de la articulación meta-
tarsofalángica. No debe realizarse en 
artritis con sepsis en la articulación o 
celulitis penetrante en el pie (30). 

• Amputación digital transfalángica: 
Amputación de los dedos segundo, 
tercero y cuarto. Desarticulación 
del dedo y resección de la cabeza 
del metatarsiano. Se debe tener en 
cuenta: no afectar las arterias que 
acompañan al metatarsiano. En los 
procedimientos de amputación del 
primer y quinto dedo, se deja cubier-
ta la herida quirúrgica, con el tejido 
subcutáneo plantar, pues este tejido 
es más resistente a las infecciones y 
a la presencia de necrosis (30). 

• Amputaciones atípicas: estas pue-
den ser oportunas cuando se eviden-
cia infección o gangrena no estabili-
zada, se busca preservar la función 
de soporte en el pie primer dedo. Se 
retira la piel y el tejido afectado por 
la necrosis, también las partes óseas 

que presenten lesiones. Generalmen-
te, la herida se debe dejar para un 
cierre por segunda intención (30).

• Amputación transmetatarsiana: se 
realiza sección de falanges y la epí-
fisis distal de los metatarsianos. Se 
debe obtener o mantener la función 
del pie. No se debe realizar la am-
putación si el antepie presenta infil-
traciones profundas de infección. En 
presencia de lesiones en la planta del 
pie, se realiza la sección de los radios 
de los metatarsianos en tercio medio, 
se deja cubierto con un colgajo de te-
jido plantar (30). 

Amputaciones mayores 
• Amputación de Syme: se inicia 

incisión por la tuberosidad tibial se 
secciona los músculos de la división 
tibial anterior, se realiza sección y li-
gadura del paquete vásculonervioso. 
El hueso peroné se secciona a una 
altura más proximal con relación a 
la tibia. Se deja férula posterior para 
impedir contractura en flexión de la 
articulación (30).

• Amputación trasmetatarsiana: se 
inicia en el maléolo externo por el 
perfil anterior del tobillo hasta el 
borde inferior del maléolo interno, 
ligando y seccionando la arteria tibial 
anterior y los tendones anteriores. Se 
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deben incidir los ligamentos laterales, 
el pie se flexiona hacia el plantar para 
ayudar a la sección de la cápsula pos-
terior y permitir la desinserción del 
tendón aquíleo del hueso calcáneo, 
seccionar tibia y el peroné a unos 10 
milímetros por arriba del plano arti-
cular (30).

•	 Amputación	de	Pirogoff:	se preser-
va una fracción del hueso calcáneo 
para zona de apoyo. 

• Amputación infracondílea: pre-
serva la articulación de la rodilla, 
es fundamental conservar el peroné 
para proporcionar una colocación 
piramidal para darle un buen sopor-
te al muñón. Se indica en la flexión 
de la articulación de la rodilla, que 
no sea reductible a más de veinte 
grados.

• Desarticulación de la rodilla: la 
amputación debe tener un muñón de 
sustentación que muestre un apoyo 
de palanca más extenso y controla-
do por la musculatura, por esto da 
una mejor posibilidad de una recu-
peración funcional. Está contraindi-
cada en gangrenas, ulceraciones o 
infecciones de los tejidos contiguos 
a la rodilla. Se doblega la rodilla a 
90 grados, se separan los ligamentos 
cruzados y se secciona la cápsula 
posterior, lo que permite acceder al 

hueco poplíteo, donde se ven el ner-
vio tibial y los vasos para ser ligar-
los. (30). 

• Amputación supracondílea: se debe 
tener en una educada longitud el mu-
ñón para llegar a un apoyo de palan-
ca apropiado para la colocación y 
manejo de prótesis, así como del me-
canismo de la rodilla protésica, si se 
utiliza. Una longitud excesiva signi-
fica una asimetría y una amputación 
excesivamente corta puede presentar 
dificultades para la prótesis. Se de-
limitan y ligan la arteria y la vena 
femoral, cada una aparte. El nervio 
ciático se incide a un nivel alto para 
evitar que se presenten neurinomas.

 Está indicada en el fracaso de la am-
putación infracondílea, contractura 
de los músculos con flexión de la ro-
dilla, contraindicada en la extensión 
de la gangrena o la infiltración de 
sepsis a nivel del muslo (7, 30, 32, 
33).

Alternativas terapéuticas 
Heberprot-T: Este es un medica-

mento fabricado en Cuba, su ingrediente 
farmacéutico es el factor de crecimiento 
humano recombinante. Este se indica en 
úlceras grado 3, 4 y 5 según la clasifica-
ción de Wagner. Según varios estudios, 
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se evidencia una reducción del riesgo de 
amputación. Entre sus complicaciones 
más frecuentes se observó dolor y ardor 
en el sitio de la lesión. Según el estudio 
de Trujillo, se evidencia que aproxima-
damente el 87 % de los pacientes presen-
ta una evolución satisfactoria (34-37).

Apósitos de quitosano: es un ele-
mento con propiedades biocompatibles, 
biodegradables y antibacteriales; funcio-
na transportando fibroblastos que liberan 
factores de crecimiento favoreciendo el 
proceso de cicatrización. Se emplea rea-
lizando una limpieza con lavados repe-
tidos empleando jabón antiséptico, solu-
ción salina y ácido acético y se utiliza sal 
de acetato de quitosano en forma de pla-
ca. Esta actúa y evita el paso de bacterias 
al interior de la herida. Se deben dejar las 
láminas protegidas con gasas estériles. 

En el estudio de Velazco (38) se ob-
servó que, a la semana de la colocación 
del apósito, existía tejido de granulación 
y la total ausencia de inflamación, a los 
22 días se apreció una reducción del 
diámetro de la lesión y a los 45 días de 
iniciado el tratamiento se contempló el 
cierre total de la lesión.

Ácidos grasos hiperoxigenados: 
son moléculas de ambiente lipídico que 
constituyen una parte de los fosfolípi-
dos y glucolípidos. Se ha comprobado 
un retardo en la aparición de la úlcera, 

se recomienda usarlo en el cuidado de 
la piel del pie diabético y en la preven-
ción y tratamiento de complicaciones 
en la piel periulceral (39). 

Oxigenación hiperbárica: trata-
miento en el cual se inhala oxígeno al 
100 % en un ámbito presurizado a por lo 
menos 1,4 atmósferas absolutas (ATA), 
se argumenta en las 3 leyes de los gases 
de Boyle- Mariote, Henry y Dalton. Se 
evidencia que combate la hipoxia, esti-
mula la producción de colágeno y la for-
mación de vasos sanguíneos (angiogéne-
sis). Debe ser utilizada en conjunto con 
el tratamiento habitual (40, 41). 

Ácido hialurónico: induce el desa-
rrollo de fibrina, la acción fagocítica, y el 
movimiento de las neutrófilos y macró-
fagos. Estimula la proliferación de fibro-
blastos y activa su metabolismo durante 
la granulación.

En el estudio de García y López, se 
presenta un caso en el que se establece 
una cura con ácido hialurónico. En él, se 
demostró que a los 3 días de iniciado el 
tratamiento había una mejora en la lesión 
y a los 10 días se presenció un cierre to-
tal de la lesión (42, 43).

VAC: El sistema cicatrización asis-
tida por vacío (VAC, en inglés vacuum 
assisted closure) se compone de un con-
junto de espumas de poliuretano con 
propiedades especiales y un sistema de 
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reservorio que se ensambla a un sistema 
de succión que normaliza las presiones 
eficazmente. 

Estimula el desarrollo de tejido por 
granulación y hace un control del exu-
dado de la lesión, la presión negativa 
contribuye positivamente en la mitosis y 
angiogénesis, lo que facilita la cicatriza-
ción de la lesión (44, 45).

Larvaterapia: eficaz para la remo-
ción de tejido necrótico, favoreciendo la 
granulación del tejido, para esto se em-
plea la larva de la mosca Lucila sericata 
(11, 46, 47).

Granulox: tratamiento tópico con 
hemoglobina que acelera la cicatrización. 
Su ingrediente activo es la hemoglobina 

purificada. Su modo de acción consis-
te en unirse al oxígeno de la atmósfera 
y luego libéralo en el lecho de la herida. 
A las 28 semanas se puede observar una 
reducción del 95 % de la lesión dérmica 
(48). 

Plasma autólogo rico en plaquetas: 
se usa en casos ulceras de evolución tar-
día. Este se obtiene a partir de concen-
trados autólogos de plaquetas, que son 
activados agregando cloruro de calcio, 
para liberar los factores de crecimiento y 
citoquinas almacenados en sus gránulos. 
Esto favorece la cicatrización estimulan-
do células indiferenciadas, así mismo 
acelera la reepitelización, favoreciendo 
la regeneración del tejido (49, 50).
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