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Resumen 

Las heridas por pie diabético se desarrollan por falta de sensibilidad neuropática 

o trauma externo, como la exposición a periodos de estrés repetitivos producidos a partir 

de la deambulación, y empeoran por la isquemia, infección neuropática y edema que 

tienen un rol importante en el desarrollo de las úlceras de difícil cicatrización. En 

Guatemala la diabetes mellitus afecta alrededor del 4% de la población adulta mayor de 

20 años y su prevalencia sigue aumentado cada año. Las úlceras por pie diabético son 

una causa frecuente de morbilidad, hospitalización y amputaciones en pacientes con 

diabetes tipo 2. Muchas clasificaciones se han diseñado para beneficiar la toma de 

decisiones en el pie diabético con propósitos pronósticos o con fines de investigación, 

pero han fallado en incluir todas las variables que pueden afectar positiva y 

negativamente la cronobiología de la enfermedad. La mayoría de ellas se realiza durante 

la evaluación inicial de la herida y carecen de otras variables relevantes. La clasificación 

de San Elián como sistema de puntuación que clasifica las úlceras por pie diabético en 

tres grados siendo estos, leve, moderado y grave, evaluando 10 parámetros que incluye 

factores anatómicos, factores agravantes como isquemia, infección, edema y afectación 

neuropática y afectación tisular, que mejora el abordaje de dicha patología. La 

importancia de este sistema de clasificación radica en que evalúa diversos parámetros 

incluyendo entre ellos factores anatómicos, vasculares e infecciosos, esto radica en su 

importancia para toma de decisiones en tratamiento. 

Palabras clave: Pie diabético, úlceras, Clasificación de San Elián 
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ABSTRACT 

Diabetic foot wounds develop from neuropathic lack of sensation or external 

trauma, such as exposure to repetitive periods of stress from walking, and are worsened 

by ischemia, neuropathic infection, and edema, which play an important role in the 

development of diabetic foot injuries. difficult-to-heal ulcers. In Guatemala, diabetes 

mellitus affects around 4% of the adult population over 20 years of age and its prevalence 

continues to increase each year. Diabetic foot ulcers are a common cause of morbidity, 

hospitalization, and amputations in patients with type 2 diabetes. Many classifications 

have been designed to benefit decision-making in the diabetic foot for prognostic or 

research purposes, but have failed to include all the variables that can positively and 

negatively affect the chronobiology of the disease. Most of them are performed during the 

initial evaluation of the wound and lack other relevant variables. The San Elian 

classification as a scoring system that classifies diabetic foot ulcers into three degrees, 

these being mild, moderate, and severe, evaluating 10 parameters that include 

anatomical factors, aggravating factors such as ischemia, infection, edema and 

neuropathic involvement and tissue involvement, that improves the approach of said 

pathology. The importance of this classification system lies in the fact that it evaluates 

various parameters including anatomical, vascular, and infectious factors, this lies in its 

importance for decision-making in treatment. 

 

Keywords: Diabetic foot, ulcers, Saint Elian Classification 
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INTRODUCCIÓN 
 

Diversas clasificaciones para pie diabético se han creado para tomar la mejor estrategia 

terapéutica. La mayoría de estas escalas se aplican en la evaluación primaria de las 

heridas que no incluye aspectos de relevancia al momento de la evaluación clínica.  

 

Las úlceras de pie diabético son una de las causas frecuentes de morbilidad, 

hospitalizaciones y amputaciones en pacientes con diabetes mellitus tipo 2. El costo 

aproximado atribuidos a la lesión primaria, que presenta una tendencia en aumento al 

momento de la atención y tratamiento de la herida por factores relacionados con la 

gravedad de las úlceras. Las úlceras en el pie diabético se originan debido a condiciones 

neuropaticas por afectación microvascular, creando una pérdida de la sensibilidad, o bien 

ya sea por trauma externo, como la exposición a periodos de estrés prolongados por la 

fricción generada durante la deambulación y se agravan por diminución de aporte 

sanguíneo, infección neuropática y edema que tienen un rol importante en la formación 

de las úlceras por pie diabético (Martínez, et al., 2012). 

 

La mayoría de sistemas de clasificación no han tenido éxito en evaluar todas las variables 

que pueden afectar la cronología de la gravedad en las úlceras de pie diabético. Pocos 

sistemas de clasificación han sido diseñados para valorar el puntaje de gravedad de las 

úlceras (Martínez, et al., 2012). 

 

La clasificación de San Elián es un sistema de puntuación que clasifica las úlceras por 

pie diabético en tres grados siendo estos, leve, moderado y grave. La importancia de 

este sistema de clasificación evalúa diversos parámetros incluyendo factores 

anatómicos, factores agravantes y factores tisulares, esto radica en su importancia para 

establecer severidad en úlceras por pie diabético.



 

 

 

 

I. JUSTIFICACIÓN 
 

Las úlceras por pie diabético se asocian a una complicación tardía de la diabetes mellitus, 

debido a disfunción vascular, deficiencia en la cicatrización de la lesión, procesos 

infecciosos, además de considerar la región anatómica que abarcan las úlceras en el pie 

y estilo de vida poco favorable. Este fenómeno con similitud a lo que ocurre en todo el 

mundo y lamentablemente conlleva hacia un desenlace fatal si no es tratada a tiempo y 

adecuadamente ya que podría conducir a la pérdida de la extremidad inferior o la muerte. 

Debido al aumento de casos, altos costos de inversión, recursos de infraestructura y 

humanos limitados, el diagnóstico tardío y una tasa elevada de morbilidad y mortalidad 

se considera una enfermedad de difícil abordaje. 

 

Las úlceras por pie diabético es una enfermedad subsecuente a otra enfermedad crónico 

degenerativa no transmisible, diagnosticada principalmente en personas adultas y de la 

tercera edad en quienes la evolución de esta patología se puede prolongar en el tiempo, 

esto ha hecho que la valoración inicial de las úlceras por pie diabético no sea investigada 

a fondo, como se esperaría en primera instancia. Cabe mencionar que, para tener un 

grado de severidad certero, se deben de considerar distintos factores como región 

anatómica afectada, isquemia, proceso infeccioso establecido y neuropatía que hace que 

establecer un grado de severidad sea más difícil.  

 

Por lo que es importante desarrollar una revisión bibliográfica que permita establecer los 

parámetros que mide la clasificación de San Elián, mediante la revisión de fuentes 

primarias y secundarias actualizadas concernientes a clasificaciones para úlcera por pie 

diabético para establecer grado de severidad, ya que dicho grado puede 

predecir/prevenir complicaciones por úlceras por pie diabético y evitar las amputaciones 

y/o la muerte. 

 



 

 

 

 

II. OBJETIVOS 

 

a. Objetivo general 

 

Describir la utilidad de la clasificación de San Elián como sistema de gravedad en pie 

diabético. 

 

b. Objetivos específicos 

 
1. Explicar la fisiopatología de las úlceras por pie diabético. 

 

2. Determinar los factores de riesgo más frecuentes para el desarrollo de pie 

diabético. 

 

3. Describir la clasificación de San Elián como un sistema de puntuación que 

establece grado de severidad del pie diabético. 

 

4. Identificar la prevalencia de diabetes mellitus tipo 2, incidencia de pie 

diabético según grupo etario y sexo de investigaciones descritas en 

Guatemala.
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IV. PLAN DE CONTENIDO 

1. CAPÍTULO I 

1.1 Diabetes Mellitus 
 

La diabetes mellitus (DM) conforma un grupo de trastornos metabólicos frecuentes que 

comparten el fenotipo de la hiperglucemia. De acuerdo con la causa de la DM, los 

factores atribuibles a la hiperglucemia pueden ser deficiencia de la secreción de insulina, 

disminución en el uso de la glucosa o aumento de la producción de esta. El trastorno de 

la regulación metabólica que acompaña a la DM provoca alteraciones fisiopatológicas 

secundarias en muchos otros órganos y sistemas, y supone una pesada carga para el 

individuo que padece la enfermedad y para el sistema sanitario. En Estados Unidos, la 

DM es la primera causa de nefropatía en etapa terminal, de amputaciones no traumáticas 

de extremidades inferiores y ceguera en adultos. Dado que está aumentando su 

incidencia en todo el mundo, seguirá siendo una de las primeras causas de morbilidad y 

mortalidad en el futuro próximo (Powers et al., 2018a). 

 

1.1.1 Epidemiología 
 

La prevalencia mundial de la diabetes mellitus ha aumentado de manera impresionante 

en los últimos 20 años; en 1985 se calculaba que había 30 millones de casos, en tanto 

que en el año 2017 se calculó en 415 millones. Con ajuste a las tendencias actuales, la 

International Diabetes Federación (IDF) estima que para el año 2040 serán 642 millones 

de personas tendrán diabetes (International Diabetes Federation [IDF], 2021). 

 

La prevalencia de diabetes tipo 1 y 2 aumenta a nivel mundial, pero la del tipo 2 lo hace 

con mayor rapidez, al parecer por el incremento en la frecuencia de obesidad y la 

disminución de actividad física conforme se industrializa un número cada vez mayor de 

países, y por el envejecimiento de la población (Powers et al., 2018a).
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En 2014, en la región de las Américas, el 8,3% de los adultos mayores de 18 años tenía 

diabetes (8,5% a nivel mundial) (OMS, 2016). En 2019, la diabetes fue la causa directa 

de 284,049 muertes y el 44% de todas las muertes por diabetes ocurrieron antes de los 

70 años (1,5 millones de muertes y el 48% antes de los 79 años, a nivel mundial) (Keays, 

2007). 

 

La prevalencia entre hombres y mujeres en cuanto al diagnóstico de diabetes mellitus se 

ha visto de manera similar, pero la mortalidad mantiene una tasa más elevada en el sexo 

masculino que el femenino. 

 

La diabetes es una de las principales causas de muerte. En los últimos años, la diabetes 

ha sido nombrada la séptima causa principal de muerte en los Estados Unidos, pero 

varios estudios han demostrado que es probable que no se notifiquen las muertes 

relacionadas con la diabetes. Según datos de la FID, la diabetes representa 

aproximadamente 5 millones de muertes en todo el mundo y causa 1 ,5 millones de 

muertes por todas las causas entre adultos de 20 a 79 años en todo el mundo. La 

diabetes también conlleva algo importante (Powers et al., 2018a). 

 

1.1.2 Clasificación  
 

La DM, se clasifica según su alteración de la homeostasis que culmina en hiperglucemia, 

a diferencia de criterios previstos como edad de inicio o tipo de tratamiento. Sin embargo, 

cada vez hay un mayor reconocimiento de otras formas de diabetes, en las cuales se 

comprende mejor la patogenia molecular y puede asociarse con un único defecto 

genético (Powers et al., 2018a). 

 

Tanto diabetes mellitus tipo 1 como tipo 2 comparten ciertas similitud, aunque se 

desarrollan de manera distinta. La DM tipo 1 es consecuencia de una respuesta 

autoinmune contra las células beta del páncreas que son las encargadas de la 

producción de insulina, lo que conlleva a un déficit de producción hormonal.  
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La DM tipo 2 es un grupo de trastornos que se caracteriza por presentar resistencia a la 

insulina en grados variables, como consecuencia se ve afectado en menor producción 

de insulina y un aumento en la producción de glucosa hepática (Powers et al., 2018a). 

 

Los defectos genéticos y metabólicos en la acción y secreción de la insulina, o ambos, 

causan hiperglucemia en la diabetes tipo 2. Relacionada con la diabetes tipo 2, entre sus 

etapas existe la prediabetes y se clasifica con mayor precisión como glucosa en sangre 

en ayunas alterada (IFG) o tolerancia a la glucosa alterada (IGT) (Powers et al., 2018a). 

 

La  Asociación  Americana  de  Diabetes (ADA) durante el año 1997 dio a conocer nuevos 

criterios para el diagnóstico y clasificación de la DM. Esta propuesta fue apoyada por 

expertos de la OMS en el año 1998 (Mediavilla, 2002). 

 

Tabla 1. Clasificación etiológica de la diabetes mellitus 

Diabetes tipo 1 

➢ Autoinmune 

➢ Idiopática 

Diabetes tipo 2 

Otros tipos específicos de diabetes 

➢ Defectos genéticos de la función de las células β 

➢ Defectos genéticos en la acción de la insulina 

➢ Enfermedades del páncreas exocrino 

➢ Endocrinopatías 

➢ Inducida por drogas o fármacos 

➢ Infecciones 

➢ Formas raras de diabetes mediada por procesos inmunes 

➢ Otros síndromes genéticos ocasionalmente asociados con diabetes 

Diabetes gestacional  

Fuente: Mediavilla (2002). 
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1.1.3 Criterios diagnósticos 
 

Existen alteraciones a nivel plasmático que pueden diagnosticar DM entre las cuales 

esta, prueba de glucosa en ayunas, prueba de tolerancia a la glucosa (con 75g de 

glucosa oral) y hemoglobina glicosilada (HbA1c) alteradas. 

 

Cuando existen resultados anómalos obligan a realizar una prueba confirmatoria, aunque 

es posible diagnosticarla en presencia de una hiperglucemia (glucemia al azar >200 

mg/dl) en presencia de síntomas típicos de poliuria, polidipsia y pérdida de peso (Crandall 

y Shamoon, 2017). 

 

Tabla 2. Criterios Diagnósticos de la Diabetes 

 Normal Alteración 

(Prediabetes) 

Diabetes 

Concentración de glucosa 

en ayunas (mg/dl) 

< 100 100 – 125 ≥ 126 

Concentración de glucosa a 

las 2 h de la PTGO (mg/dl) 

< 140 140 – 199 ≥ 200 

HbA1c < 5,7 5,7 – 6,4 ≥ 6,5 

Fuente: Crandall y Shamoon (2017). 

 

Existen alteraciones en el recambio de los eritrocitos y en determinadas 

hemoglobinopatías, puede que la HbA1c no refleje con exactitud las concentraciones 

medidas de glucosa plasmática, y se debería emplear una determinación directa de la 

glucosa. Se han definido estados alterados de la homeostasis de la glucosa, que no 

cumplen los criterios de diabetes (glucemia preprandial de 100 – 125 mg/dl; glucemia 

postprandial a las 2 h con valor de 140 – 199 mg/dl, o HbA1c del 5,7 a 6,4%) (Crandall y 

Shamoon, 2017). 
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a. Fisiopatología de la diabetes  
 

La fisiología normal de la insulina implica a los combustibles metabólicos, los 

neurotransmisores y otras hormonas. La insulina se sintetiza como preproinsulina en los 

ribosomas del retículo endoplasmático rugoso de las células B de los islotes pancreáticos 

y posteriormente se convierte en proinsulina, que se transporta al aparto de Golgi, donde 

se empaqueta en gránulos de secreción. La proinsulina se rompe en cantidades 

equimolares de insulina y un segmento de conexión (péptido C) en los gránulos de 

secreción. La estimulación de la secreción de la insulina determina la liberación de 

cantidades equimolares de insulina y péptido C hacia la vena porta hepática. Un elevado 

porcentaje de la insulina se une a su receptor hepático y se metaboliza durante el “primer 

paso” hepático, pero el péptido C muestra mucha menos tendencia a sufrir metabolismo 

hepático y refleja mejor la secreción de la insulina, pero sin valor diagnóstico (Crandall y 

Shamoon, 2017). 

 

El regulador principal de la liberación de la insulina es la glucosa. La insulina es secretada 

por las células B de los islotes pancreáticos, estas células captan la glucosa a través del 

sistema de transportador de la glucosa GLUT2 y luego la fosforilan a glucosa-6-fosfato 

por una glucónicas especifica de los islotes. Por eso, la glucónicas se puede considerar 

el “sensor de glucosa” de las células B (Crandall y Shamoon, 2017). 

 

La conversión de glucosa a glucosa-6-fosfato aumenta concentraciones de trifosfato de 

adenosina (ATP) intracelular, que determina el cierre de los canales de potasio 

dependientes de ATP (K-atp) en la membrana de las células B, la despolarización de la 

membrana y la entrada de calcio, la migración de los gránulos de secreción de insulina 

hacia la membrana celular y su fusión con la misma y, por último, la liberación de insulina 

hacia el líquido extracelular (Crandall y Shamoon, 2017). 

 

La respuesta secretora de insulina está determinada por la glucosa plasmática y por su 

forma de absorción. En la parenteral porque se produce liberación simultanea de las 

incretinas de origen intestinal. 
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El péptido 1 parecido al glucagón (GLP – 1) y el péptido insulinótropo dependiente de 

glucosa (GIP), sustancias que aumentan ambas la secreción de insulina (Crandall y 

Shamoon, 2017). 

 

• Acción de la insulina  
 

La insulina actúa en distintos órganos y en el metabolismo de macronutrientes, que 

interaccionan con el receptor del sustrato 1 del receptor de la insulina y el fosfatidilinositol 

3 cinasa, vía importante en el trasporte de glucosa estimulado por la insulina, gracias al 

transportador de glucosa GLUT4 en la membrana celular. Esta vía también libera óxido 

nítrico (óxido nítrico sintasa endotelial) produciendo vasodilatación y aportando más 

nutrientes a los tejidos. Los defectos de esta vía son causa importante de alteración de 

la acción de la insulina (Crandall y Shamoon, 2017). 

 

La insulina puede actuar en función de reserva o en función de liberación (Crandall y 

Shamoon, 2017). 

 

Tabla 3. Efectos metabólicos de la insulina  

Efecto Metabólico Estimulado por insulina Inhibido por 

insulina 

Metabolismo de los 

hidratos de carbono 

Trasporte de glucosa 

Glucólisis 

Síntesis de glucógeno 

Degradación de 

glucógeno 

Gluconeogenia 

Metabolismo de las 

proteínas 

Trasporte de aminoácidos 

Síntesis de proteínas 

Degradación de 

proteínas 

Metabolismo de los 

lípidos 

Captación de triglicéridos 

Lipogenia 

Lipólisis 

Oxidación de 

ácidos grasos 

Fuente: Crandall y Shamoon (2017). 
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1.2 Diabetes Mellitus Tipo 1 
 

La DM tipo 1 juega un papel genético, ambiental e inmunológico, que termina en la 

destrucción de las células beta del páncreas y la deficiencia de insulina (Powers et al., 

2018a). 

 

La diabetes tipo 1 suele aparecer en la infancia y sobre todo cerca de la pubertad. Su 

incidencia a nivel mundial varía entre 50 y 100 veces, y su frecuencia se ve marcada en 

pacientes no europeos. No hay diferencia de incidencia en la infancia, pero en adultos 

se afecta más a los hombres (Crandall y Shamoon, 2017). 

 

1.2.1 Fisiopatología 
 

En la diabetes de tipo 1 se produce una compleja interacción de factores ambientales, 

genéticos y autoinmunitarios frente a las células β productoras de insulina, que culmina 

en su destrucción completa (Crandall y Shamoon, 2017). 

 

El 80% de pacientes con diabetes de tipo debutante presentan anticuerpos contra 

proteínas de las células de los islotes, como insulina, ácido glutámico descarboxilasa 

(GAD65 y GAD67) y el antígeno 512 de la proteína de los gránulos secretores de las 

células de los islotes (IA-2). Estos biomarcadores ayudan a la identificación precoz y 

prevención de la destrucción de las células β en individuos susceptibles a la diabetes de 

tipo 1. La destrucción de las células β está mediada por diversas citocinas o por la 

actividad directa de los linfocitos T, que produce apoptosis (Crandall y Shamoon, 2017). 

Los infiltrados inflamatorios centrados en los islotes (llamados insulitis) y constituidos por 

linfocitos T CD8+ y CD4+, macrófagos y linfocitos B se relacionan con la aparición de la 

diabetes. Con el tiempo, los islotes quedan completamente deplecionados de células β 

e infiltrados inflamatorios; las células α, δ y productoras de polipéptido pancreático están 

respetadas, lo que confirma la especificidad del ataque autoinmunitario hacia las células 

β (Crandall y Shamoon, 2017). 
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1.2.2 Factores del entorno  
 

Se ha sugerido una serie de eventos que desencadenan procesos autoinmunes en 

individuos genéticamente susceptibles; sin embargo, ninguno de ellos está 

definitivamente asociado con la diabetes. Es difícil identificar un desencadenate 

ambiental porque el suceso puede preceder en varios años al desarrollo de la diabetes. 

Entre los posibles desencadenantes ambientales se pueden mencionar (de forma 

predominante coxsackie, rubéola, enterovirus), proteínas de leche bovina, nitrosoureas, 

deficiencia de vitamina D y toxinas ambientales. Cada vez hay más interés en el 

microbioma y la diabetes tipo 1 (Powers et al., 2018a). 

 

1.2.3 Manifestaciones clínicas 
 

Se ha establecido una fase preclínica prolongada. Al momento del diagnóstico clínico, 

cerca del 10 al 20% de la masa original de células β sigue siendo funcional. En la mayoria 

de los casos se puede precipitar una hiperglucemia franca (y cetosis si existe) por una 

enfermedad médica no relacionada o el estrés superpuesto sobre una reserva de los 

islotes ya limitada, lo que permite el diagnóstico. Es típico que la hiperglucemia 

sintomática, que se caracteriza a nivel clínico por poliuria, polidipsia, pérdida de peso y 

fatiga, aparezca de forma abrupta en un niño o adulto joven sano. En ciertos casos, la 

enfermedad debuta con una cetoacidosis diabética (CAD), complicación aguda de la 

diabetes mellitus (Crandall y Shamoon, 2017). 

1.2.4 Tratamiento 
 
Se utiliza insulina que imiten a la secreción fisiológica. Pacientes con diabetes mellitus 

tipo 1 carecen de manera parcial o completa de producción endógena de dicha hormona, 

se necesita de insulina basal para regular el desdoblamiento de glucógeno, la 

gluconeogénesis, lipólisis y cetogénesis (el ajuste fino del metabolismo hepático y 

adiposo). El tratamiento sustitutivo con insulina posprandial debe ser adecuado para la 

ingestión de carbohidratos y promover un empleo y almacenamiento normales de la 

glucosa (Powers et al., 2018a). 
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1.3 Diabetes Mellitus Tipo 2  
 

1.3.1 Epidemiología 
 

La diabetes tipo 2 es el tipo de diabetes más común, representando alrededor del 90 % 

de todos los casos de diabetes (IDF, 2021). 

 

Cerca de 62 millones de personas en las Américas padecen de diabetes mellitus tipo 2. 

Desde 1980 este valor se ha triplicado y se piensa que llegara a 109 millones para el 

2040. La prevalencia ha aumentado rápidamente en países de ingresos bajos y 

medianos (Keays, 2007). 

 

Aproximadamente 62 millones de personas en las Américas (422 millones de personas 

en todo el mundo) tienen diabetes, la mayoría vive en países de ingresos bajos y 

medianos, y 244 084 muertes (1.5 millones en todo el. Mundo) son atribuibles 

directamente a la diabetes mellitus cada año. Tanto el número de casos como la 

prevalencia de diabetes han aumentado constantemente durante las últimas décadas 

(Keays, 2007). 

 

La diabetes es una de las principales causas de ceguera, insuficiencia renal, ataques 

cardíacos, derrames cerebrales y amputación de miembros inferiores. La diabetes mal 

controlada aumenta las posibilidades de estas complicaciones y la mortalidad prematura. 

Además, las personas con diabetes tienen mayor riesgo de presentar enfermedades 

cardiovasculares y tuberculosis, especialmente aquellas con mal control glucémico 

(Keays, 2007). 

 

Entre 2000 y 2016, aumento 5% la mortalidad prematura por diabetes. En América, en 

2019, la diabetes fue la sexta causa principal de muerte, con un estimado de 244,084 

muertes causadas por la diabetes. Es la segunda causa principal de años de vida 

ajustados por discapacidad (AVAD), lo que refleja las complicaciones limitantes que 

sufren las personas con diabetes a lo largo de su vida (IDF, 2021). 
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La resistencia a la insulina y la secreción anormal de esta son aspectos centrales del 

desarrollo de DM tipo 2. Aunque persisten las controversias en cuanto al defecto 

primario, en su mayor parte los estudios se inclinan a favor de que la resistencia a dicha 

hormona precede a los defectos de su secreción, y que la diabetes se desarrolla sólo si 

la secreción de insulina se torna inadecuada (Powers et al., 2018a). 

 

1.3.2 Fisiopatología 
 

La DM tipo 2 se caracteriza por alteración en la secreción de insulina, resistencia a la 

misma, producción excesiva de glucosa hepática, metabolismo anormal de grasa e 

inflamación sistémica leve. La obesidad, en particular la visceral o central (demostrada 

por el índice cintura-cadera), es muy frecuente en la DM tipo 2 (>80% de los pacientes 

tiene obesidad) (Powers et al., 2018a). 

 

En las etapas iniciales del trastorno, la tolerancia a la glucosa se mantiene casi normal, 

a pesar de la resistencia a la insulina, porque las células β del páncreas compensan 

mediante el incremento en la producción de insulina. Conforme avanzan la resistencia a 

la insulina y la hiperinsulinemia compensatoria, los islotes pancreáticos son incapaces 

de mantener el estado hiperinsulinémico. Entonces aparece la IGT, caracterizada por 

aumentos en la glucosa posprandial. Un descenso adicional en la secreción de insulina 

y un incremento en la producción hepática de glucosa conducen a la diabetes manifiesta 

con hiperglucemia en ayuno. Al final sobreviene la falla celular β (Powers et al., 2018a). 

 

1.3.3 Manifestaciones clínicas 
 

Los síntomas clásicos de la hiperglucemia, que incluyen poliuria, polidipsia y pérdida de 

peso, se producen cuando se supera el umbral renal de reabsorción de la glucosa (∼180 

mg/dl) y aparece glucosuria con diuresis osmótica. Por tanto, los pacientes pueden tener 

una concentración de glucosa plasmática elevada, pero por debajo de este umbral, 

durante años e incluso décadas sin que aparezcan síntomas específicos. En este 

momento se descubre que muchos pacientes tienen una diabetes en pruebas de cribado 

habituales o cuando se está́ investigando otro proceso. La presentación inicial en algunos 
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casos puede ser una hiperglucemia grave descompensada, con deshidratación 

importante, trastornos electrolíticos y concentraciones de glucosa de 400 mg/dl o 

superiores, aunque los ejemplos más llamativos son el síndrome hiperglucémico 

hiperosmolar (SHH) y la cetoacidosis diabética (CAD) (Powers et al., 2018b) 

 

1.3.4 Tratamiento 

 
El tratamiento de la diabetes mellitus debe cubrir los siguientes aspectos: educación 

diabetológica, régimen dietético adecuado, recomendación de ejercicio físico y 

administración si es preciso de fármacos orales y/o insulina (Powers et al., 2018c). 

 

a. Educación diabetológica  

La educación diabetológica es la medida con mayor impacto en la disminución de comas 

diabéticos, amputaciones y estancia hospitalaria, en ella deben implicarse todo el equipo 

profesional asistencial (Mediavilla, 2002). 

Puede impartirse de manera individual o en grupo y debe abarcar tres objetivos 

fundamentales: proporcionar al paciente diabético todo conocimiento necesario para el 

entendimiento de su padecimiento, plan educacional para un correcto tratamiento (dieta 

acorde a su condición, autoevaluacion, técnicas de autoinyección, etc.) y como abordar 

problemas que puedan surgir dia a dia (Mediavilla, 2002). 

b. Dieta  
 

La dieta es la base fundamental sobre cualquier medida complementaria del tratamiento, 

pudiera ser la única medida necesaria. Objetivos alimenticios: buen estado nutricional, 

peso corporal normal, euglucemia y niveles de lípidos normal, evitar hiperglicemias, 

prevenir las complicaciones y prevenir y tratar las hipoglucemias (Mediavilla, 2002). 
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 Tabla 4. Recomendaciones nutricionales en la diabetes mellitus  

 Consensos Europeos Asociación Americana 

de Diabetes 

Proteínas 15% 10 – 20% 

Grasas saturadas < 10% < 10% 

Grasas poliinsaturadas 15 – 25% 10% 

Grasas 

monoinsaturadas 

 60 – 70% 

Hidratos de Carbono 50 – 60%  

Fuente: Mediavilla (2002). 

c. Ejercicio  
 

La realización de ejercicio físico aeróbico es un medio terapéutico imprescindible en el 

tratamiento del diabético. Su práctica aumenta la sensibilidad a la insulina, disminuye la 

glucemia basal y posprandial, favorece la pérdida de peso, disminuye la presión arterial, 

disminuye las lipoproteínas de baja densidad (LDL) y triglicéridos, a la vez que aumenta 

las lipoproteínas de alta densidad (HDL), mejora la función cardiovascular y aumenta el 

bienestar físico y psicológico (Mediavilla, 2002). 

 

El ejercicio será aeróbico, de intensidad moderada (andar, nadar) y regular (una hora de 

3 a 5 días a la semana), vendrá precedido de un calentamiento, una segunda fase de 

ejercicio de unos 30-40 min y una tercera de finalización con menor intensidad de 

ejercicio, de unos 5-10 min de duración (Mediavilla, 2002). 

 

d. Antidiabéticos orales  

 

Los fármacos orales se utilizarán en pacientes con DM tipo 2 que tras un periodo de 2 - 

4 meses de tratamiento dietético, ejercicio físico y educación sanitaria no presenten cifras 

de glucemia adecuadas al objetivo establecido. 

La selección del tratamiento se basará en el conocimiento de la alteración metabólica 

subyacente y el estado funcional de la secreción de insulina.  
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El tratamiento con fármacos orales (en monoterapia o asociación) sólo se muestra eficaz 

mientras las células beta pancreáticas mantengan cierta capacidad secretora de insulina, 

la disminución de la capacidad secretora de insulina forma parte de la progresión natural 

de la enfermedad, con lo cual un tratamiento con antidiabéticos orales, que haya logrado 

conseguir un excelente control de la glucemia, puede con el paso del tiempo ser 

inadecuado (Mediavilla, 2002). 

 

e. Insulina  

 

La insulina debe usarse en diabéticos tipo 2 con HbA1c > 7,5 en diabéticos 

descompensados y uso de hipoglucemiantes orales a menos que la esperanza de vida 

del sujeto sea pequeña y esté asintomático. La insulina NPH nocturna con 

hipoglucemiantes orales en personas que presenten buena reserva insulínica, insulina 

premezclada dos veces al día, pauta que usaremos en la mayoría de las ocasiones e 

insulina NPH dos veces al día en personas con glucemias altas antes del desayuno en 

relación a su HbA1c (Mediavilla, 2002). 

 

Existen diversos preparados comerciales que se diferencian en las sustancias añadidas 

con objeto de modificar sus características farmacocinéticas (comienzo, pico y duración 

de acción) (Mediavilla, 2002). 
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2. CAPÍTULO II 

2.1 Pie diabético 

Se define pie diabético como el conjunto de síndromes en los que se asocian tres 

componentes patológicos que son infección, isquemia y neuropatía, que desencadenan 

alteraciones tisulares o ulceraciones que generalmente se asocian a morbilidad 

importante, amputaciones y muerte.  

La OMS define el pie diabético como la infección, ulceración y destrucción de tejidos 

profundos de la extremidad inferior, asociados con alteraciones neurológicas y diversos 

grados de enfermedad vascular periférica (IGSS, 2017). 

Las lesiones de pie diabético suelen producirse a causa de la aparición simultánea de 

dos de los siguientes factores de riesgo:  

1. Infección 

2. Isquemia 

3. Neuropatía  

Más del 50% de las amputaciones no traumáticas de miembro inferior corresponden a 

pacientes con complicaciones secundarias a diabetes. La cronología para la aparición 

de lesiones es la siguiente: mal control metabólico, neuropatía y/o vasculopatía, 

traumatismo externo o interno, lesión pre ulcerativa, úlcera, infección, necrosis y muerte 

(IGSS, 2017). 

Las complicaciones vasculares de vasos sanguíneos mayores, constituyen la principal 

causa de morbilidad y mortalidad en los pacientes con DM, al menos 65% de los 

diabéticos muere por alteraciones cardiovasculares y su frecuencia es de 2 a 4 veces 

mayor que en sus contrapartes no diabéticos (IGSS, 2017). 

El espectro de las enfermedades vasculares incluye la Enfermedad Arterial Obstructiva 

Periférica en miembros superiores e inferiores (EAP), la estenosis  
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carotídea, la enfermedad aneurismática de la aorta y de las arterias periféricas (IGSS, 

2017). 

La EAP es un marcador de riesgo aterotrombótico en otras zonas anatómicas, 

especialmente el coronario y el cerebral. La prevalencia de la EAP aumenta con la edad 

y llega al 20% en adultos de la tercera edad mayores de 65 años (IGSS, 2017). 

2.1.1 Epidemiología 

De acuerdo a las proyecciones del INE (2015) basados en una población General en 

Guatemala, de 16, 176,133 habitantes se describe una prevalencia de DM de 4% que 

equivale a 647,045 pacientes con esta enfermedad sistémica (IGSS, 2017). 

En Latinoamerica tenemos un número mayor a 24,1 millones de pacientes con DM, se 

calcula que en el año 2035, habrá un número cercano a 38.5 millones en países del cono 

sur; Guatemala tiene una prevalencia de 10,9 % en relación los otros países de 

Centroamérica y el Caribe, el gasto en la atención de ésta patología es de 26 mil 200 

millones de dólares, se calcula que en el año 2035 el gasto ascenderá a 34 mil 800 

millones de dólares (IGSS, 2017). 

Estadísticas internacionales reflejan cifras de prevalencia de pie diabético entre 2,4 y 

5,6%; la incidencia de ulceraciones en estos pacientes puede alcanzar el 15% (IGSS, 

2017). 

En Guatemala por edad, entre 20 y 79 los casos de DM sin diagnóstico es de 680 mil 

pacientes, en esa misma población corresponde a 188, mil 900 los pacientes no 

diagnosticados. La prevalencia nacional se calcula en 8,9%, la prevalencia comparativa 

es de 10,8% (IGSS, 2017). 

De todos ellos se considera un posible grupo del 4% (5,136) de pacientes que 

presentarán lesiones ulcerativas y sus posibles complicaciones reconocidas como pie 

diabético. De ellos el 65% desarrollarán úlceras leves, y el 35% desarrollarán úlceras 

complejas (infecciones, sepsis locales y generalizadas). Lamentablemente de los 
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pacientes con pie diabético, entre el 7 al 20% requerirán amputación de la extremidad 

ésta condición afecta principalmente a individuos entre 45 y 65 años los cuales tienen 

mayor riesgo de complicaciones y muerte (IGSS, 2017). 

Según el Grupo de Trabajo de la Guía Práctica Clínica sobre Diabetes tipo 2 (2008) las 

úlceras del pie diabético pueden ser prevenibles con una adecuada 

estrategia que comprenda cribado, clasificación del riesgo y medidas efectivas 

de prevención y tratamiento. 

Según el Grupo de Trabajo de la Guía Práctica Clínica sobre Diabetes tipo 2 (2008) son 

factores de riesgo modificables asociados al desarrollo del pie diabético y sus 

consecuencias los siguientes: enfermedad vascular periférica, neuropatía, deformidad 

en el pie, presión plantar elevada, callos plantares o hábito tabáquico. 

Según el Grupo de Trabajo de la Guía Práctica Clínica sobre Diabetes tipo 2 (2008) son 

también factores de riesgo de úlceras en el pie diabético, entre otros, los siguientes: 

úlcera previa en el pie, amputación previa de la extremidad inferior, tiempo de evolución 

de la diabetes (10 años), mal control glucémico (HbA1c >9%), y mala visión (agudeza 

visual 20/40). 

El pie diabético constituye uno de los elementos principales del cuidado de los pacientes. 

Las lesiones más habituales son las úlceras, con o sin infección, y la gangrena. En menor 

frecuencia la neuropatía de Charcot y el edema neuropático. La tasa de amputaciones 

en pacientes diabéticos es 15 veces superior que la población general (Garrido et al., 

2003). 

2.1.2 Fisiopatología 

 

El pie diabético, es producida por traumatismos mínimos. La presencia de neuropatía, 

insuficiencia vascular y alteraciones de la respuesta a la infección, disminución de 

movilidad articular que determina la existencia de presiones anormales, hacen que el 

paciente diabético sea vulnerable en esta región (Garrido et al., 2003). 
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La neuropatía provoca deformidad en el pie y a menudo provoca un patrón de marcha 

anómalo. Un traumatismo menor causado, por ejemplo, por zapatos que no calzan bien, 

por caminar descalzo o por una lesión aguda, puede provocar una úlcera crónica en las 

personas con neuropatía. La pérdida de la sensibilidad, las deformidades del pie y la 

movilidad reducida de las articulaciones pueden dar lugar a una carga biomecánica 

anómala en el pie (IGSS, 2017). 

Como consecuencia se generan callos, lo que aumenta la carga anómala y que aparezca 

una hemorragia subcutánea. Sea cual sea la causa principal, el paciente sigue 

caminando con el pie insensible, con lo que se deteriora la cicatrización. La enfermedad 

vascular periférica y traumatismo menor, pueden dar lugar a una úlcera de pie dolorosa 

y puramente isquémica. Sin embargo, en pacientes con neuropatía e isquemia (úlcera 

neuro isquémica), es posible que no exista el dolor, a pesar de la isquemia periférica 

grave (IGSS, 2017). 

La enfermedad vascular periférica induce a la isquemia y contribuye a la formación de 

muchas úlceras en el pie diabético. El sistema circulatorio periférico de los pacientes 

diabéticos con frecuencia está afectado; sus arterias están calcificadas en mayor o 

menor grado y, por tanto, son más rígidas y menos elásticas. Este hecho, unido a que la 

formación de circulación colateral alrededor de estenosis y oclusiones es mala, propicia 

que exista una mayor predisposición a la aparición de procesos gangrenosos en este 

tipo de pacientes (Garrido et al., 2003). 

 

2.1.3 Etiología 

 

Factores predisponentes: Atrofia muscular progresiva, sequedad de la piel con isquemia, 

traumatismos, reducción de la sensibilidad táctil, dolorosa y térmica. Acortamiento de los 

tendones que alteran la posición fisiológica del pié alterando la distribución de carga que 

soporta el pié. Dedos en garra o martillo, engrosamiento de la piel de los pies que impide 

la buena movilidad articular (IGSS, 2017). 
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Factores precipitantes o desencadenantes: Traumatismos, úlceras y necrosis tisular. Son 

extrínsecos los traumatismos mecánicos, térmicos o químicos. El uso de calzado 

inadecuado es la causa más fácilmente identificable. Se consideran intrínsecos aquellos 

relacionados a las deformidades del pie como los dedos en martillo y en forma de garra 

y el Hallux Valgus, la artropatía de Charcot o cualquier otra lesión articular que dificulte 

la movilidad normal de los pies. Las lesiones callosas también pueden predisponer a la 

formación de lesiones pre-ulcerosas (IGSS, 2017). 

 

Factores agravantes: Infecciones por diversos microorganismos entre los que se incluyen 

estafilococos y estreptococos, entre otros. En lesiones profundas se pueden identificar 

bacterias aerobias y anaerobias como E. Coli y Clostridium perfringens (IGSS, 2017). 

 

a. Infección 

Alteración en la función de los polimorfonucleares con anomalías en la quimiotaxis, 

fagocitosis y función bactericida. Anormalidades en la hipersensibilidad tardía. Menor 

actividad bactericida sérica (a pesar de que la producción de anticuerpos está 

conservada). La insuficiencia vascular disminuye la oxigenación vascular, altera la 

respuesta inflamatoria local y afecta a los mecanismos bactericidas de los leucocitos 

(Conde et al., 2003). 

Así como el principal factor predisponente de las úlceras de los pies en el diabético es la 

polineuropatía, la insuficiencia vascular periférica es el principal factor que contribuye al 

mayor riesgo de infección en la extremidad inferior. La anoxia tisular, resultante de un 

insuficiente aporte sanguíneo da lugar a que la respuesta inflamatoria en el diabético 

desarrolle trombosis vascular y necrosis, a diferencia del aumento de irrigación que se 

produce en el individuo (Conde et al., 2003). 

Los agentes etiológicos en infecciones del pie diabético varían según sea superficial o 

profunda. Las infecciones superficiales agudas (úlcera no complicada, celulitis) 

adquiridas en la comunidad y sin tratamiento previo, suelen ser infecciones de un  
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tipo de agente microbiano, utilizando métodos de aislamiento microbiano se identifican 

principalmente Staphylococcus aureus y Streptococcus spp. Este tipo de infección no 

siempre requiere uso de antimicrobianos. El tratamiento antimicrobiano debe cubrir los 

agentes mencionados y la toma de cultivos no es indispensable, especialmente si se 

pueden obtener cultivos de superficie, cuyo valor predictivo del agente causal es escaso 

(Beltrán et al., 2001). 

Las infecciones profundas y/o crónicas son polimicrobianas en más de 50% de los casos, 

con participación promedio de 2 a 3 agentes. En ellas siempre debe intentarse un 

diagnóstico bacteriológico preciso, mediante la obtención y procesamiento adecuados 

de muestras para cultivo. A las Cocos Gram positivo de las infecciones superficiales, se 

agregan bacilos Gram negativos y anaerobios (Beltrán et al., 2001).  

b. Isquemia 

La isquemia, consecuencia de macroangiopatía de vasos de mediano y gran calibre, en 

su distribución bilateral, difusa y de predominio distal. La microangiopatía, favorecida por 

la existencia de neuropatía autonómica, se produce la apertura de los shunts 

arteriovenosos, destinados a la termorregulación, disminuyendo el aporte vascular 

nutricional (Conde et al., 2003). 

La isquemia puede contribuir en 30 a 40% a la aparición de úlceras, y en mayor medida 

a la existencia de gangrena distal, como también afectar los mecanismos de cicatrización 

(Beltrán et al., 2001). 

La frecuencia y extensión de la arteriopatía periférica en los diabéticos, en ningún caso 

debe ser considerada un impedimento para una adecuada reconstrucción vascular, y por 

lo tanto, un exhaustivo diagnóstico vascular es fundamental en el manejo del pie 

diabético (Beltrán et al., 2001). 
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c. Neuropatía 

Se puede diferenciar dos tipos de neuropatía que van a actuar en el diabético: por una 

parte la neuropatía periférica y por otra la autonómica (Conde et al., 2003). 

• Neuropatía periférica  

Está presente en alrededor del 80% de los pacientes diabéticos con lesiones en pies. Va 

a afectar la sensibilidad táctil, vibratoria y propioceptiva, así como la termoalgésica. Se 

produce además una atrofia de los músculos del pie, dando lugar a deformidades como 

dedos en martillo descenso del arco plantar, así como una modificación en los puntos de 

apoyo, creándose zonas de presión excesiva (Conde et al., 2003). 

Para el diabético, la percepción del dolor se ve atenuada o abolida, lo que prolonga la 

agresión a que se ve sometido el pie, sea mecánica, química o térmica (Conde et al., 

2003). 

• Neuropatía autonómica  

Es responsable del aspecto de buena perfusión que enmascara la realidad de isquemia 

tisular presente. La piel está seca e hiperqueratósica, fisurándose con facilidad a causa 

de la hiposudoración existente (Conde et al., 2003). 

La artropatía de Charcot es un estadío avanzado producido por la afectación neurológica. 

Se produce una retracción progresiva de los tendones flexores de la planta del pie, 

alterando las zonas de apoyo. La denervación simpática aumenta el flujo sanguíneo 

óseo, facilitando la resorción de hueso. La fragilidad consiguiente condiciona la aparición 

de microfracturas patológicas, que se repararán de forma anárquica con la formación de 

osteomas periarticulares, subluxaciones y deformidades características del pie de 

Charcot (Conde et al., 2003). 
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• Neuropatía focal 

La neuropatía focal aparece inesperadamente y afecta a nervios específicos siempre en 

la cabeza, pecho o en las piernas, suelen afectar a personas de edad avanzada; su inicio 

por lo general es agudo y asociado con dolor, y su curso auto limitado resolviéndose en 

un periodo de 6 a 8 semanas. Afectan con mayor frecuencia a pares craneales, cubital 

mediano, femoral, ciático. Se asocian en ocasiones con obstrucción vascular y deben 

diferenciarse de síndromes por atrapamiento que son inicio lento progresivo y no se 

resuelven si no es con intervención quirúrgica (Vásquez, 2016). 

• Neuropatía motora proximal 

Es uno de los trastornos neurótico más incapacitantes con dolor punzante e hiperestesia 

de inicio en región de muslo anterior y extendiéndose a la parte posterior al resto de la 

pierna. Se acompaña de debilidad muscular, pelvis femoral incapacitante. Se cree de 

origen inflamatorio con vasculitis e inmunológicos (Vásquez, 2016). 

• Neuropatía clínica 

Se describen dos formas de presentación clínica .Neuropatía sensitiva aguda. En 

ocasiones los síntomas son similares, a los de la sensitiva motora crónica, aunque hay 

diferencias claras en la forma del inicio, de este caso rápido con grave sensación de 

quemazón poca afectación motora, con cambios fisiológicos poco evidentes y pronóstico 

favorables, que mejora el control metabólico (Vásquez, 2016). 

La neuropatía sensitivo motoras crónica, puede estar presente en más del 10% de 

pacientes con diabetes tipo II. Aunque más del 50% de los pacientes son asintomáticos, 

producen síntomas dolorosos como sensación de quemazón, de cortes agudos o 

parestesias como sensación de parálisis, o acortamiento o frialdad. A diferencias de la 

neuropatía aguda los síntomas persisten a lo largo de los años y son un factor de riesgo 

de la patología del pie diabético (Vásquez, 2016). 
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d. Factores de riesgo para ulceración 

• Edad avanzada 

• Falta de control metabólico de la diabetes 

• Enfermedad vascular periférica 

• Neuropatía periférica 

• Antecedentes de úlceras previas y amputaciones 

• Deformidades del pie 

• Presión plantar elevada 

• Lesiones callosas 

• Escasa movilidad articular 

• Calzado no adecuado 

• Falta de higiene general y de los pies 

• Tabaquismo y/o alcoholismo 

• Aislamiento y descuido socio-familiar (IGSS, 2017). 

 

2.1.4 Úlceras por pie diabético 

 

La ulceración suele ocurrir en el sitio de máxima presión y de máxima formación de callo, 

generalmente en la cabeza de los metatarsianos (Conde et al., 2003). 

 

Las úlceras del pie en personas con diabetes son uno de los precursores más comunes 

para una posible amputación, además de constituir un grave problema de salud pública 

lo que conlleva un enorme coste económico a los sistemas sanitarios. También son las 

causantes de negativas repercusiones sociales y emocionales en las personas que las 

sufren. El cuidado apropiado de las úlceras diabéticas del pie requiere de un sistema de 

clasificación de lesiones claro y descriptivo (González et al., 2012). 

a. Aspecto de las úlceras  

• Eritematoso 

o Aspecto rosado brillante, frágil, sin pérdida de la integridad 

cutánea. 
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• Enrojecido 

o Aspecto rojo, vascularizado y frágil con pérdida de la epidermis. 

• Amarillo pálido 

o Tejido color blanco o amarillo pálido, fácil de recortar, húmedo. 

• Necrótico grisáceo 

o Presencia de tejido muerto, de color gris opaco, de consistencia 

semi-blanda, con humedad escasa. A veces cuesta reconocerlo. 

• Necrótico negruzco  

o Tejido muerto, de color negro opaco, duro, seco, muy difícil de 

recortar (Aburto y Morgado, 2005). 

2.1.5 Diagnóstico clínico 

 

Cerca del 90% de los cuadros de pie diabético se asocian a la presencia de una úlcera 

y con frecuencia las lesiones tienen menos de un mes de evolución. Aproximadamente 

el 80% de los casos las lesiones se limitan a los tejidos del pie (Beltrán et al., 2001). 

 

La historia clínica es determinante en el diagnóstico. Una adecuada evaluación debe 

incluir inspección, palpación y exploración con una pinza o estilete con el propósito de 

determinar con cierta exactitud la gravedad de la lesión, el compromiso óseo, la 

existencia de celulitis o abscesos, crepitación, exudación y necrosis.  

 

Los hallazgos clínicos más frecuentes son los siguientes: 

• Úlceras 

• Pie con artropatía, o artropatía de Charcot  

• Necrosis tisular de los artejos  

• Celulitis y linfangitis  

• Necrosis de los tejidos blandos  

• Osteomielitis (Beltrán et al., 2001). 
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En general la evaluación clínica debe tender a determinar el grado de compromiso 

vascular y neurológico y la existencia de infección. La evaluación del grado de 

arteriopatía incluye la palpación de los pulsos tibial posterior y pedio, la inspección del 

color y temperatura de la piel y de la existencia de isquemia y/o gangrena. Según ello 

pueden requerirse estudios vasculares no invasores o invasores (Beltrán et al., 2001). 

El diagnóstico clínico de infección siempre debe incluir la evaluación de compromiso más 

profundo: abscesos, fasceitis u osteomielitis. El diagnóstico de osteomielitis es clave en 

la definición del manejo del pie diabético. Más de dos tercios de los pacientes con úlcera 

tienen osteomielitis y sólo en alrededor de 30%, ésta es aparente clínicamente por la 

presencia de inflamación y hueso visible en el fondo de la úlcera. Aunque el diagnóstico 

de osteomielitis es por biopsia ósea, cuando hay hueso visible en la úlcera, el valor 

predictivo es superior a 90% en el diagnóstico de osteomielitis (Beltrán et al., 2001). 

2.1.6 Historia clínica 

 

La historia clínica, con frecuencia orienta a la sospecha de infección con tejido necrótico, 

bien callosidades, la evidencia demuestra que el aumento del dolor es un indicador de la 

gravedad de la lesión y va en contra de la integridad del pie afectado. 

 

a. Pruebas diagnósticas clínicas 

• Uso de diapasón Rydel-Seifferd  

• Uso del monofilamento de Semmes-Weinstein (5.07- 10g) 

• Palpación de pulsos  

• Índice tobillo-brazo, Doppler lineal 

• Termosensibilidad 

• Percepción anormal del dolor (alodinia)  

• Hiperalgesia  

• Cambios en la función motora  

• Cambios en la piel (Beltrán et al., 2001). 



 

 

 

30 

b. Evaluación del sistema vascular en los miembros inferiores 

Su evaluación en pacientes con pie diabético, es importante para estimar la gravedad y 

considerar su posible evolución y pronóstico. 

c. Exámenes de laboratorio 

• Proteína C reactiva que se eleva ante la presencia de infecciones y 

entre otros estudios a considerar. 

• Glucosa  

• Hemoglobina Glucosilada  

• Hematología con velocidad de sedimentación  

• Pruebas hepáticas y renales (Powers et al., 2018a). 

2.1.7 Diagnóstico por imágenes 

a. Rayos X 

• Existencia de cuerpo extraño 

Siempre se debe  realizar un control radiológico para constatar la existencia o no de un 

cuerpo extraño, que se manifestará siempre que sea radiopaco, y que afectará al 

restablecimiento y cicatrización de dicha lesión (Martos, s.f.). 

• Existencia de gas en espacio tisular 

Una de las lesiones necrosantes de mayor grado es aquella en la que existe infección 

por agentes anaerobios, productores de gas en su metabolismo, este gas se inflintra 

entre los diferentes tejidos blandos y se pondrá de manifiesto en un control radiográfico 

(Martos, s.f.). 

• Aumento de partes blandas secundarias a edema 

El edema es el exceso de líquido intersticial en los tejidos, por tanto todo factor que 

aumente lo suficiente la presión del líquido intersticial puede producir un exceso de 

volumen de este líquido y por tanto provocar edema (Martos, s.f.). 
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• Infección ósea 

La infección del hueso en el pie diabético generalmente es por contigüidad, es decir 

diseminación desde tejidos blandos adyacentes. Se debe diferenciar el término osteítis 

referido a la afectación solo de hueso cortical y se da en cualquier exposición de hueso 

al exterior, de osteomielitis que engloba a la afectación infecciosa de la médula ósea 

(Martos, s.f.). 

b. Ultrasonido 

El ultrasonido puede proporcionar información ante la presencia de abscesos de tejidos 

blandos especialmente en colecciones profundas, con una sensibilidad y especificidad 

superiores a los estudios radiológicos convencionales (Martos, s.f.). 

c. Tomografía Axial Computarizada 

Es un estudio que puede ser necesario para demostrar la presencia de lesiones 

profundas y ante la posibilidad de colecciones o abscesos profundos, artritis séptica o 

lesiones tendinosas como rupturas (Martos, s.f.). 

d. Resonancia magnética nuclear 

Especialmente indicada para demostrar la presencia de osteomielitis con sensibilidad del 

99% y especificidad del 81% (Martos, s.f.). 

2.1.8 Tratamiento 

 

a. Tratamiento de pacientes con lesiones no ulceradas y no neuropatía: 

Con enfoque preventivo, en este nivel aparecen los pacientes con mejor pronóstico, 

deberá prestarse especial atención a aspectos clínicos como la presencia de queratosis 

y onicocriptosis u onicomicosis; deformidades del pie, alteraciones de la marcha y 

callosidades o la presencia de áreas de presión más intensa (IGSS, 2017). 
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Es conveniente indicar el uso de soportes plantares, y calcetines adecuados, idealmente 

acolchados, compensadores de apoyo y plantillas, uso de calzado  

adecuado, que debe ser inspeccionado con frecuencia ante la posibilidad de cuerpos 

extraños. Los pies también deben ser inspeccionados de forma continua al menos una 

vez al día, se sugiere el uso de un espejo manual para revisar la planta de los pies. Si se 

considera factible, puede adiestrarse al paciente para el uso de un filamento para la 

autoexploración de la sensibilidad (IGSS, 2017). 

Considerar la cirugía electiva para la corrección de uñas, callosidades y deformidades 

de los pies. Las uñas deben cortarse en forma transversal y con utensilios adecuados 

(IGSS, 2017). 

El tratamiento es individualizado, incluye: tratamiento profiláctico y específico. La 

profilaxis es el pilar fundamental del tratamiento, único capaz de reducir al máximo las 

consecuencias del síndrome, ello implica la adopción de varias medidas, como la 

identificación y corrección precoz de los factores de riesgo modificables para el desarrollo 

del síndrome del pie diabético y sus complicaciones (IGSS, 2017). 

• Cuidados de los pies 

➢ Observar y cuidar los pies todos los días. 

➢ Evitar traumas e infecciones en cualquier área de los pies y tratarlos 

adecuadamente por un médico 

➢ Se aconseja el lavado de los pies diariamente con jabón y agua tibia, 

secarlos evitando el frote excesivo. Ante la presencia de piel seca, en 

particular los talones, es conveniente el masaje con lanolina, evitando 

la aplicación en medio de los artejos. 

➢ Cortarse las uñas regularmente en forma transversal, después del 

baño; si fuera gruesa, consultar con podólogo. Se aconseja el uso de 

calzado suave, de horma ancha y holgada. Revisar el calzado antes 

de ponerselo buscando arrugas, salientes o clavos. 

➢ No caminar con los pies descalzos 
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➢ La hiperqueratosis y los callos deben ser tratados por podólogo. 

➢ No se aconseja el uso de medias apretadas 

➢ No se recomienda el uso de sustancias comerciales o caseras para 

callos e hiperqueratosis, así como el hábito de cortarse los callos con 

tijeras o cuchillas o el uso de medicamentos irritantes en los pies así 

como la aplicación de materiales adhesivos en lesiones de los pies 

(IGSS, 2017). 

b. Tratamiento según grado de lesión  

• Grado 0 

➢ Tratar los factores de riesgo modificables 

➢ Tratar las lesiones pre ulcerativas: ampollas, piel macerada, callosidad 

hemorrágica, entre otras (IGSS, 2017). 

• Grado 1  

(úlcera superficial no infectadas, sin exudado purulento, sin inflamación) 

➢ Se sugiere el tratamiento conservador, lavado con solución salina, uso 

de cubiertas biológicas y ante la presencia de fibrina pueden aplicarse 

gel, pomadas enzimáticas o apósitos, insistir en el plan educacional 

hacia los pacientes y sus cuidadores (IGSS, 2017). 

• Grado 2  

(con signos de celulitis limitada a la piel superficial y/o ulceración menor a 2 cms).  

 

Ante la presencia de ulceraciones entre 2 y 5 cms. se sugiere el uso de factor de 

crecimiento epidermoide recombinante humano, generalmente en 2 a 3 sesiones, pues 

se ha demostrado que aun en úlceras profundas, favorece el crecimiento y formación de 

tejido granular, lo cual promueve el cierre de la lesión o la prepara para la colocación de 

autoinjertos libres en la piel. 
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De acuerdo a la experiencia del grupo de desarrollo, puede colocarse injertos mediante 

anestesia local, ante la presencia de tejido de granulación adecuado aún en lesiones 

mayores (5 a 10 cms.)  

 

Algunas otras alternativas como el gel de plasma enriquecido con plaquetas parecen 

ofrecer algunas ventajas, pero sus propiedades y posibles beneficios aún están en 

estudio. 

 

Existen cinco diferentes alternativas de desbridamiento (IGSS, 2017). 

➢ Quirúrgico 

➢ Enzimático 

➢ Autolítico 

➢ Mecánico 

➢ Biológico 

▪ Solo el debridamiento quirúrgico ha demostrado ser mas 

efectivo favoreciendo el control de la infección y la posterior 

cicatrización (IGSS, 2017). 

• Grado 3  

 

(con infección, con los mismos hallazgos del grado 2, además con presencia de celulitis 

mayor a 2 cm. Puede encontrarse linfangitis, abscesos de tejido profundos, gangrena y 

afección de músculos, tendones, articulaciones y huesos) (IGSS, 2017). 

 

Se indicará tratamiento intrahospitalario, se realizaran laboratorios necesarios, cultivos, 

biopsias y/o cultivos de hueso. Estudios especiales como angiografía, resonancias. 

 

Pueden requerirse tratamientos quirúrgicos extensos, considerando grandes 

desbridamientos, ampuntación de artejos, drenaje de abscesos, así como lavados y 

desbridamientos periodicos. 
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De acuerdo a la respuesta y evolución del paciente puede inidcarse el uso de pomadas 

o geles con contenido enzimático, si la infección esta controlada se puede aplicar 

cubiertas hidrófilas durante 3 a 4 días. 

 

Cuando se considere adecuado el momento, de acuerdo al criterio clínico, se procede a 

la toma y colocación de injertos mediante el uso de anestesia local o regional, 

dependiendo de la extensión y gravedad de la lesión.  

Puede considerarse el uso de cubiertas con contenido enzimático (a base de miel de 

abeja, pectina de manzana o gel hidrófilo) (IGSS, 2017). 

• Grado 4  

(Procesos agudos severos de sepsis, pacientes de alto riesgo, fallo multiorgánico, 

alteraciones de la conciencia, puede observarse exudado purulento, eritema, 

tumefacción, fiebre, linfangitis, fetidez, cambios en la coloración de la piel, crepitaciones, 

bulas. Pruebas de laboratorio pueden verse alteradas (IGSS, 2017). 

➢ Considerar el manejo en unidad de cuidados intensivos (UCI) con 

asistencia especializada que el caso amerite. 

➢ Podrán administrarse soluciones intravenosas, con reposición de 

electrolitos. 

➢ Correción de desordenes metabólicos, medición de electrolitos, 

pruebas de función renal y hepática, así como cuidados del aparato 

respiratorio, entre otros. 

➢ Luego de lograr la estabilidad del paciente para se tratado en quirófano 

de acuerdo al criterio médico para el manejo especializado de las 

lesiones necróticas y/o infectadas. 

➢ Dependiendo de la gravedad de la lesión puede indicarse algún tipo 

de amputación menor o mayor e incluso una desarticulación del 

miembro afectado. De acuerdo al criterio quirúrgico, puede optarse por 

dejar la herida abierta para su tratmiento definitivo posteriormente 

(IGSS, 2017). 
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2.1.9 Tratamiento farmacológico 

a. Tratamiento antibiótico 

 

Tabla 5. Tratamiento antibiótico empírico basado en la severidad de la infección de 

    pie diabético 

Grado de severiedad de 

la infección  

Microorganismo más 

frecuente 

Tratamiento antibiótico 

de elección 

Leve 

(puede ser tratado por 

vía oral) 

MSSA (Staphylococcus 

Aureus sensible a 

Meticilina 

Dicloxacilina 

Clindamicina 

Levofloxacina 

Amoxicilina + Ácido 

clavulánico 

MRSA (Staphylococcus 

Aureus resistente a 

Meticillina 

Doxiciclina 

Trimetoprim + 

Sulfametoxazol 

Moderado MSSA 

Streptococcus spa 

Enterobacteriaceae 

Anaerobias 

Levofloxacina 

Ceftriaxona 

Ampicillina + Sulbactam 

Moxifloxacina 

Ertapenem 

MRSA Vancomicina 

Linezolid 

Pseudomonas 

Aeruginosa 

Piperacillina Tazobactam 

Severo MRSA 

Enterobacteriaceae 

Pseudomonas 

Aeruginosa 

Anaerobias 

Vancomicina + 

Piperacilina Tazobactam 

o Carbapenémicos 

Fuente: Instituto Guatemalteco de Seguridad Social ([IGSS], 2017). 
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3. CAPÍTULO III 

3.1 Clasificación de San Elián 

 

La clasificación de San Elián, es una herramienta de diagnóstico que valora la gravedad, 

dirige la terapéutica y predice el pronóstico de los pacientes con pie diabético (Martínez 

et al., 2012). 

 

Para empezar a calificar la úlcera, es necesario la recolección de datos para la suma de 

cada variable y se contesta el formulario con los puntos respectivos con el fin de obtener 

la gravedad del pie diabético en su pronóstico para la cicatrización, la pérdida de miembro 

inferior o parcialmente y la vida (Zambrano y Zurita, 2018). 

 

El seguimiento permite un registro cronológico y ordenado de las mediciones y el estado 

inicial y final, ya sea positiva o negativa (Martínez-De Jesús, 2010). 

 

Se detalla a continuación las variables de la clasificación de San Elián para heridas de 

pie diabético: 

 

3.1.1 Localización o zona anatómica 

 

El sistema de clasificación de las lesiones consta de 10 variables propias de la lesión, 

que a su vez se subdividen en leve, moderado y grave, para finalmente obtener un 

puntaje que categorice en: grado I (leve, buen pronóstico para la cicatrización exitosa), 

grado II (moderado, amenaza parcial, los resultados son dependientes de una 

terapéutica adecuada aplicada [Lex artis medica ad hoc] y asociado a la respuesta 

biológica del paciente) y grado III (grave, amenaza para la extremidad afectada y la vida). 

Los resultados son independientes de la correcta terapéutica y respuesta biológica del 

paciente) (Martínez et al., 2012). 

El lugar donde inicia la herida en un pie diabético, permite identificar la etiología, su 

evolución, pronóstico y acciones terapéuticas. Para la localización y obtener la gravedad 
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de la herida, la clasificación de San Elián divide el pie en tres zonas anatómicas 

(Zambrano y Zurita, 2018): 

➢ 1 punto: Leve, si inició en la zona falángica o digital  

➢ 2 puntos: Moderada, si inició en la zona metatarsal  

➢ 3 puntos: Grave, si inició en la zona tarsal (Martínez et al., 2021) 

3.1.2 Aspectos topográficos 

Variable anatómica de aspectos topográficos afectados. En menor a mayor grado se 

identifican con el siguiente puntaje de gravedad (Martínez. De Jesús, 2010): 

➢ 1 punto: Leve, dorsal o plantar 

➢ 2 puntos: Moderado, lateral o medial  

➢ 3 puntos: Grave, afectación de 2 o más aspectos (Martínez et al., 2021) 

Las heridas del pie diabético, ya sea dorsal o plantar presentan un pronóstico menos 

grave y crónico que las localizadas en los laterales asociadas a disminución de perfusión. 

La parte acolchonada en la zona plantar parece tener un efecto protector, ya que su 

atrofia es indicio de riesgo de ulceración. Cuando se ve afectada la zona anatómica existe 

un riesgo de la disminucion de la perfusion o necrosis total de un dedo, la gravedad es 

mayor y empeora el pronóstico para la viabilidad de la zona afectada (Zambrano y Zurita, 

2018). 

3.1.3 Número de zonas afectadas 

Las úlceras múltiples presentan una frecuencia de cicatrización menor al 5% que va 

acompañada a isquemia crítica. La severidad de la lesión aumenta con multiples zona 

afectadas o todo el pie. La clasificación de la gravedad se determina de la siguiente 

manera (Zambrano y Zurita, 2018): 

➢ 1 punto: Leve, para una zona 

➢ 2 puntos: Moderada, para dos zonas 

➢ 3 puntos: Grave, para todo el pie o heridas múltiples (Martínez et al., 2021). 



 

 

 

39 

3.1.4 Isquemia 

La isquemia altera el pronóstico para cicatrización, amputación de miembro inferior y 

muerte. Se debe palpar el pulso pedio y tibial posterior  (Zambrano y Zurita, 2018). 

➢ 0 puntos: Sin isquemia, fácilmente palpable fuerte y de buena intensidad 

➢ 1 punto: Leve, palpable, ligeramente disminuido en intensidad  

➢ 2 puntos: Moderada, apenas palpable 

➢ 3 puntos: Grave, no palpable (Martínez et al., 2021). 

3.1.5 Infección  

La infección desfavorecen la cicatrización. Se clasifica leve, moderada y grave, siendo 

cero como valor negativo en ausencia de infección (Zambrano y Zurita, 2018). 

➢ 0 puntos: Sin síntomas ni signos de infección  

➢ 1 punto: Leve, eritema 0.5-2 cm, induración, color, dolor y descarga purulenta  

➢ 2 puntos: Moderada, eritema mayor a 2 cm, absceso, necrosis, fascitis, 

osteomielitis y/o artritis  

➢ 3 puntos: Grave, respuesta inflamatoria sistémica y/o hipoglucemia grave de 

difícil control secundaria a la sepsis. (Martínez et al., 2021). 

3.1.6 Edema 

Punto importante en la clasificación de San Elián que no ha sido considerada en otras 

escalas (Zambrano y Zurita, 2018). 

➢ 0 puntos: sin edema  

➢ 1 punto: Leve, si el edema está localizado a la zona de la úlcera, es decir, 

perilesional  

➢ 2 puntos: Moderado, si es un edema unilateral de todo el pie y/o ascendente por 

arriba del tobillo  

➢ 3 puntos: Grave, si se trata de un edema bilateral secundario a una enfermedad 

sistémica (Martínez et al., 2021). 
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3.1.7 Neuropatía 

Esta condicion es un elemento predictivo para la aparición de ulceras tambien para  

pronóstico de cicatrización y amputaciones en las úlceras neuropáticas. La forma en la 

que se detecta la neuropatía fue mediante la exploración de la sensibilidad vibratoria 

utilizando un diapasón de 128 Hz que se hizo vibrar a nivel del Hallux en ambos pies 

para su comparación entre miembro afectado y el sano. Su clasificación y puntaje es 

(Zambrano y Zurita, 2018): 

➢ 0 puntos: sin neuropatía 

➢ 1 punto: Leve, disminución de sensibilidad vibratoria 

➢ 2 puntos: Moderado, ausencia de sensibilidad vibratoria 

➢ 3 puntos: Grave, neuro-osteoartropatía diabética o pie de Charcot (Martínez et 

al., 2021). 

El pie de Charcot es la forma más grave de la neuropatía y una de las formas más 

cronicas en las que se presenta el pie diabético dando un mal pronostico para la 

preservación de miembro inferior.  

3.1.8 Profundidad  

La profundidad de la úlcera mide el grado de afectación tisular. Su clasificación y puntaje 

es de (Zambrano y Zurita, 2018): 

➢ 1 punto: Leve o superficial, úlcera superficial que afecta el espesor de la piel  

➢ 2 puntos: Moderada o parcial, afecta toda la piel, es decir, rebasa la dermis y 

afecta fascias, tendones, músculos y probable afección superficial ósea sin 

osteomielitis.  

➢ 3 puntos: Grave, afección de todos los planos antes descritos incluyendo hueso 

y articulación (Martínez et al., 2021). 
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3.1.9 Área 

Al considerar el área que abarca la herida siendo esta una importantes variagble que 

ayuda a predice el pronóstico del tratamiento del pie diabético y esta se clasifica de la 

siguiente manera siendo leve una herida menor a 10 cm2 y grave si es mayor a 40cm2. 

Se clasifica el área como:  

➢ 1 punto: Leve o herida pequeña, si es menor de 10 cm2  

➢ 2 puntos: Moderada o herida mediana, entre 11 y 40cm2 

➢ 3 puntos: Grave o herida grande, con > 40 cm2 (Martínez et al., 2021). 

3.1.10 Fase de cicatrización 

Si la infección y la inflamación persiste, la fase de cicatrización se prolonga empeorando 

el pronostico de la herida. Por lo tanto, aumenta el riesgo de necesitar una amputación 

mayor. Ésta importante variable permite identificar la fase de cicatrización y el retraso de 

la misma. Su clasificación y puntaje es (Zambrano y Zurita, 2018): 

➢ 1 punto: Leve o en fase de epitelización 

➢ 2 puntos: Moderada o en fase de granulación  

➢ 3 puntos: Grave o en fase de inflamación (Martínez et al., 2021). 

Una vez se obtiene el puntaje de todas las variables de la clasificación de San Elián que 

estan contenidas en este sistema de evaluación, se debe interpretar según la cantidad 

de puntos obtenidos al sumar las variables antes mencionadas. Con esto podemos 

clasificar la gravedad del pie diabético como leve, moderado o grave. 
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Tabla 6. Clasificación de gravedad según escala de San Elián 

Puntuacion total Grado Pronostico 

<10 Leve Probable cicatrización de 

la herida 

11 – 20 Moderado Amenaza de una parte 

del pie; resultado 

relacionado con terapias 

empleadas y asociado a 

una buena respuesta 

biológica del pacieinte  

21- 30 Severo Amenaza para la 

extremidad y para la vida; 

resultado no relacionado 

con las terapias 

empleadas debído ala 

pobre respuesta biológica 

del paciente. 

Fuente: Rincón et al. (2012). 
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V. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

 

Actividades Año 2023 

Enero Febrero 

1 2 3 4 1 2 

Aprobación del tema de monografía. 
      

Inicio de la elaboración de la monografía. 
      

Finalización de la monografía y correcciones por asesores.       

Revisión de bibliografías, por bibliotecaria de CUNORI.       

Presentación de informe final de monografía ante OCTGM 

para correcciones. 

      

Evaluación y aprobación de monografía por OCTGM.       
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VI. PRESUPUESTO 

 

Producto Precio 

Equipo de cómputo Q12,000.00 

Impresora Q1,100.00 

Internet Residencial Q370.00 

Empastado Q250.00 

CDS Q120.00 

Materiales de Oficina Q250.00 

Memoria USB Q150.00 

Llamadas telefónicas Q150.00 

Acceso a libros y PDF en línea Q480.00 

Gasolina y Transporte Q300.00 

Total Q15,170 



 

 

 

 

VII. CONCLUSIONES 

 
1. La clasificación de San Elián es una forma eficiente y certera para establecer el 

nivel de gravedad de úlceras por pie diabético, debido a su metodología de reunir 

y recabar información dando un puntaje en sus distintas partes; para el diagnóstico 

certero y contribuir al mejor abordaje de dicha patología. 

 

2. La fisiopatología de las úlceras de pie diabético está determinada por tres 

condiciones principales para su aparición: neuropatía, isquemia e infección. La 

neuropatía diabética afecta la sensibilidad táctil, vibratoria, propioceptiva y 

termoalgésica. La isquemia disminuye perfusión tisular, produce hiperqueratosis 

y altera la quimiotaxis disminuyendo la capacidad de cicatrización; y el estado 

infeccioso de la herida altera la respuesta inflamatoria local y afecta a los 

mecanismos bactericidas de los leucocitos. 

 

3. Los factores más frecuentes para el desarrollo de pie diabético son la edad 

avanzada, falta de control metabólico de la diabetes, enfermedad vascular 

periférica, antecedentes de úlceras previas y amputación, deformidad del pie, 

presión plantar elevada, lesiones callosas, escasa movilidad articular, calzado 

inadecuado, falta de higiene general y de los pies, tabaquismo y/o alcoholismo, 

aislamiento y descuido socio-familiar.  

 

4. La clasificación de San Elián permite dar grado de severidad al pie diabético y a 

la suma de sus partes se puede clasificar como leve (con puntaje < 10), moderado 

(10 a 20 puntos) y grave (21 a 30 puntos). Entre las partes a considerar están la 

localización, aspectos topográficos, factores agravantes (isquemia, estado 

infeccioso, edema y neuropatía), afectación tisular (profundidad, área y fases de 

cicatrización). Con esta clasificación se puede dar un diagnóstico más certero y 

un abordaje inicial más adecuado con nuestros paciente.
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5. La prevalencia de diabetes mellitus fue del 8,9%, con incidencia de úlceras de pie 

diabético de 4% de los pacientes con diabetes mellitus tipo 2, de 680,000 

pacientes, durante el año 2017 según el Instituto de Seguridad Social de 

Guatemala. El grupo etario más afectado fue entre 20 y 79 años de edad. No hubo 

diferencias entre sexo masculino y femenino con incidencia y prevalencia e 

incidencia similar de úlceras por pie diabético



 

 
 

 

 

VIII. RECOMENDACIONES 

 
 

1. Al Ministro de Salud Pública y Asistencia Social, la creación y socialización de 

protocolos de diagnóstico oportuno y manejo del pie diabético, ya que cada año 

va en aumento el número de pacientes con diabetes mellitus y pie diabético a nivel 

mundial, con diagnósticos en estadios avanzados, en edades comprendidas entre 

los 20 a 80 años. 

 

2. A los Jefes de Área de Salud y Directores de centros de salud, promover 

campañas para el tamizaje y prevención del pie diabético; mediante el uso de la 

clasificación de San Elián, así mismo, impartir charlas a universitarios de la carrera 

de Médico y Cirujano, maestros y familiares, sobre el reconocimiento y la 

prevención del pie diabético. 

 

3. A los directores de hospitales a nivel nacional y a decanos de las universidades 

del país, a motivar a médicos y estudiantes, respectivamente, a elaborar estudios 

institucionales y locales sobre epidemiología, abordaje y tratamiento de pacientes 

con pie diabético, que permitan crear consensos nacionales para manejo de este 

tipo de pacientes. 

 

4. Al los directores de hospitales y Jefes de Centros de Salud que brindan atención 

primaria a pacientes con pie diabético en la región de oriente de Guatemala, 

implementar la Escala de San Elián como primera evaluación para tener un 

diagnóstico certero y poder proporcionar el mejor tratamiento a los pacientes. 
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X. ANEXOS 
 
Anexo 1. Clasificación de San Elián  
 

Factores 

Anatómicos 
Localización inicial (1-3) 

1. Falángica/digital 
2. Metatarsal 
3. Tarsal 

Agravantes  
Isquémica (1-3) 

0. No 
1. Leve 
2. Moderado 
3. Grave 

Afección tisular 
Profundidad (1-3) 
1- Superficial 
2- Parcial 
3- Total 

Aspecto topográfico (1-3 Infección (1-3) Área (1-3) 

1. Dorsal o plantar 
2. Lateral o medial 
3. Dos o mas 

0. No 
1. Leve 
2. Moderado 
3. Grave 

1. Pequeña < 10 
2. Mediana 10 – 40 
3. Grande >40 

No. De zonas afectadas 
(1-3) 

Edema (1-3) Fase de cicatrización 
(1-3) 

1. Una  
2. Dos 
3. Todo el pie 

0. No 
1. Localizado a la zona 
2. Unilateral 

ascendente 
3. Bilateral ascendente 

1. Epitelización 
2. Granulación 
3. Inflamación 
 
 
 
 

 Neuropatía (1-3)  

 0. No 
1. Inicial 
2. Avanzada 
3. NOAD-Charcot 

 
Puntaje total (6-30) 
      
________________ 

I    Leve < 10  
II   Moderado 11-20 
 
 
 
III  Grave 

Bueno para cicatrización y evitar amputación. 
Pronóstico relacionado a una terapéutica correcta 
con buena respuesta biológica del paciente. 
 
 
Amenaza para la extremidad y la vida. Resultados 
independientes del uso de terapéuticas correctas, 
por una mala respuesta biológica del paciente. 

Fuente: Martínez et al. (2021) 
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