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En los últimos años ha crecido el interés por el
conocimiento y manejo de las complicaciones del
pie diabético. El aumento de la incidencia de la
diabetes mellitus y las nuevas terapias nos llevan
a buscar un abordaje multidisciplinar de excelen-
cia que nos permita reducir el número de ampu-
taciones. El cirujano ortopédico debe conocer los
procesos patológicos y tratar sus complicaciones
(úlceras, infecciones, deformidades y neuroartro-
patía de Charcot), ya que un 15% de los pacien-
tes diabéticos presentarán una úlcera en el pie,
porcentaje similar al de los pacientes que presen-
tarán una enfermedad de Charcot si su diabetes
tiene más de 10 años de evolución.

PALABRAS CLAVE: Pie diabético. Úlcera neuro-
pática. Enfermedad de Charcot. Osteomielitis del
pie.

DIABETIC FOOT: THE ORTHOPEDIC SURGERY 
ANGLE
In recent years there has been increasing inte-

rest in the knowledge and management of  diabe-
tic foot complications. The highest incidence of
diabetes mellitus and new therapies lead us to
look for a multidisciplinary approach to excellen-
ce, allowing us to reduce the number of  amputa-
tions. The orthopedic surgeon should know the
pathological processes and treat its complica-
tions: ulcerations, infections, deformities and
Charcot neuroarthropathy. Approximately 15% of
diabetic patients will develop an ulcer on the foot,
similar to the percentage of  patients that present
a Charcot in the case of  more than 10 years of
evolution diabetes.

KEY WORDS: Diabetic foot. Neuropathic ulcera-
tion. Charcot foot disease. Osteomyelitis.

INTRODUCCIÓN

Definición del pie diabético

El pie diabético se define como una alteración
clínica de base etiopatogénica neuropática indu-
cida por la hiperglicemia mantenida en la que,
con o sin coexistencia de isquemia, y previo des-
encadenante traumático (o microtraumático), se
produce una lesión y/o ulceración del pie(1).

Epidemiología y trascendencia

Un 15% de los pacientes diabéticos presenta-
rán una úlcera en el pie en algún momento de su
vida(2). Hasta un 25% de estos pies ulcerados
precisarán una amputación. La diabetes es la
causa más frecuente de amputación no traumáti-
ca de la extremidad inferior en Europa y EE. UU.
Más del 60% de los pacientes con una amputa-
ción mayor fallecerán antes de los 5 años, y el
30% de los ingresos en los diabéticos es por pro-
blemas en los pies(3). El número de amputacio-
nes que se realizan en nuestro país es elevado
(26 por cada 100.000 habitantes)(4) y, de éstas,
aproximadamente el 75% se producen en pacien-
tes diabéticos(5). En el 85% de estos casos va
precedida de una úlcera.

Procesos patológicos

El pie diabético supone un reto para el cirujano
ortopédico, por la coexistencia de la angiopatía y
la neuropatía, que favorecen la aparición de úlce-
ras y otras lesiones, de compleja resolución.
Podemos diferenciar los siguientes procesos
patológicos que pueden requerir nuestra actua-
ción:
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• Ulceración
• Infección: pie diabético agudo / osteomielitis
• Alteración mecánica: deformidades comunes

a otros pacientes y otras características del
paciente diabético

• Neuroartropatía (enfermedad de Charcot)

Organización en la atención del pie diabético

El número de amputaciones mayores en los
diabéticos disminuye entre un 50% y un 70% en
unidades multidisciplinarias(6,7). Por ello, la
atención de los pacientes que presentan un pie
diabético debería realizarse en unidades especia-
lizadas. Existen 3 modelos o niveles de aten-
ción(8).

El primer modelo (nivel 1), que podríamos
denominar básico, se centra en la prevención pri-
maria. Se ocupará de detectar precozmente los
factores de riesgo de ulceración. Con la anamne-
sis, una exploración vascular y nerviosa básica
(sensibilidad), además de una analítica sanguí-
nea, permite cribar el riesgo de ulceración. Este
modelo debe seguirse en atención primaria.
Además del médico generalista y el equipo de
enfermería con experiencia en el campo, debería
estar integrado por un podólogo/a.

Una vez que el paciente presenta una lesión,
pasamos al siguiente “escalón” asistencial.
Puede seguir en atención primaria si la lesión es
leve o, en casos más complejos, precisar un cen-
tro hospitalario. Aquí podemos tener los otros
dos modelos de atención al pie diabético: el inter-
medio (nivel 2) y el avanzado (nivel 3). El nivel 2
incluye un endocrinólogo, un cirujano (general
y/o vascular y/u ortopédico), un podólogo y per-
sonal de enfermería especializada en el cuidado
del pie diabético.

El modelo avanzado o especializado (nivel 3)
está en un centro hospitalario experimentado en
el tema del pie diabético, que funcionará como
una verdadera unidad multidisciplinaria; incluirá,
además de los profesionales mencionados para
el modelo intermedio (nivel 2), cirugía plástica,
medicina interna/ infecciosas, radiología inter-
vencionista, rehabilitación, hospitalización a
domicilio… Debe existir una conexión fluida con
los centros de atención primaria y con las unida-
des intermedias de la periferia. En nuestro país
podríamos decir que sólo un 25% de los pacien-
tes diabéticos reciben una atención especializa-
da (nivel 3)(9). Aún así, el futuro del pie diabético
está en la atención primaria, verdadero “caballo
de batalla”, incidiendo en la prevención, para que
las lesiones no lleguen tarde y muy complicadas
a los centros especializados.

A la pregunta de quién debe dirigir o coordinar
el equipo multidisciplinario, la respuesta no
depende de su titulación, sino de la dedicación,

entusiasmo, experiencia y capacidad de lideraz-
go. En España hay grupos liderados por un endo-
crinólogo, por un cirujano vascular o general, por
un traumatólogo o por un podólogo(10).

ANAMNESIS Y EXPLORACIÓN FÍSICA

Datos de interés

Es muy importante anotar todos los factores de
riesgo cardiovascular que puedan interferir en los
procesos de curación de las lesiones del pie dia-
bético, como la hipertensión, el tabaquismo o la
dislipemia. También debe constar el tiempo de
evolución de la diabetes, así como el tratamiento
que realiza el paciente. Debemos anotar la última
hemoglobina glicosilada (Hb A C > 7-8% indica
un mal control de la diabetes), así como el grado
de colaboración del paciente y su familia. Deben
registrarse todos los procesos y tratamientos
previos al episodio actual que se refieran a com-
plicaciones del pie diabético como úlceras, celu-
litis, amputaciones, clínica sugestiva de neuropa-
tía, vasculopatía o pie de Charcot.

Exploración en descarga

Inspección del pie
Valorar las lesiones dérmicas o ungueales, las

hiperqueratosis, los helomas… Prestaremos
atención al nivel de higiene y cuidados del propio
paciente

Exploración vascular
Los métodos más empleados para el diagnósti-

co de la enfermedad arterial periférica son: la
palpación de pulsos distales y el índice tobillo-
brazo (ITB) por Doppler (Figura 1). También se
utiliza la medición transcutánea de la presión
parcial oxígeno (TcPO> 60 mmHg sería normal y
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Figura 1. Exploración con Doppler para calcular 
el índice de tobillo-brazo.



se define una isquemia crítica por debajo de 30).
Deberemos anotar la presencia o ausencia de

pulsos pedio, tibial y también los proximales
(poplíteo y femoral).

El ITB es normal entre 0,9 y 1,1. Un ITB de
0,90 o menor sugiere enfermedad arterial perifé-
rica (isquemia crítica por debajo de 0,5), mien-
tras que un ITB superior a 1,1 puede representar
una presión falsamente elevada producida por
calcificaciones arteriales. El test es fácil de reali-
zar para el cirujano vascular (también por enfer-
mería o por un podólogo experimentados), sien-
do objetivo y reproducible.

La combinación de dolor en las pantorrillas al
caminar, ausencia de pulsos periféricos y un ITB
< 0,9 predice la presencia de arteriopatía perifé-
rica con el 95% de sensibilidad y especificidad
en estos pacientes(11).

Exploración nerviosa
La prueba más estandarizada para el diagnós-

tico de la neuropatía es la exploración con el
monofilamento de Semmes-Weinstein (habitual-
mente de 10 g) (Figura 2). Valora la sensibilidad
táctil profunda, que también puede analizarse
con el diapasón (de 128 Hz) en el ápex del hallux.
Ambas exploraciones pueden identificar el 87%
de los pacientes con pérdida de sensibilidad pro-
tectora en los pies de riesgo de ulceración(12). 

Monofilamento: el examen con el monofilamen-
to identifica a pacientes con alto riesgo de ulce-
ración con una sensibilidad del 66% al 91% y
una especificidad del 34% al 86%, según los
diferentes estudios realizados. Aunque se descri-
ben hasta 10 zonas a explorar en el pie, los pun-
tos básicos que se deben valorar son el pulpejo
del hallux y la zona plantar correspondiente a las
cabezas del primer y el quinto metatarsiano.

Úlceras y queratosis
La forma de ulceración más frecuente en el pie

diabético es la neuropática (45-60%). También
puede haber úlceras isquémicas (10-15%) y for-
mas mixtas (neuroisquémicas). Los rasgos más
característicos para diferencia las úlceras isqué-
micas de las neuropáticas son los siguientes(1)
(Figura 3):

Neuropática:
• En zona de presión (por ejemplo, en la cabeza

de M1)
• Circular, bien delimitada
• Con hiperqueratosis en los bordes; en “saca-

bocados”
• Con frecuencia exudativa y con granulación en

el fondo
• Sin dolor (o con poco dolor)

Isquémica:
• En el talón, la punta de los dedos, el borde

lateral o los maléolos
• Irregular, con la piel de alrededor ?na o bri-

llante
• Poco exudativa y sin tejido de granulación
• Dolorosa (peor en decúbito supino o en reposo)

Las queratosis sin ulceración ni signos flogóti-
cos nos informan de las zonas de presión inade-
cuada a la marcha. La valoración de su situación
en la planta debe ser analizada desde el punto de
vista mecánico y nos permitirá diferenciar en qué
fase de la marcha se produce el “conflicto”, pero
también pueden sugerir estadios iniciales de la
neuropatía, por lo que debemos seguir su evolu-
ción(13).

Exploración en carga

Deberemos dejar constancia de las deformida-
des de los pies con el apoyo al suelo y en el
podoscopio (alteraciones digitales, pie plano...).
Las garras rígidas, con piel atrófica y seca, son
características del pie diabético; el pie “en balan-
cín” sugiere una enfermedad de Charcot.
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Figura 2. Exploración de la sensibilidad profunda
con el monofilamento de Semmes-Weinstein.

Figura 3. Úlcera neuropática plantar e isquémica 
en el 1.er dedo.



Concepto de pie de riesgo

Después de la anamnesis y la exploración físi-
ca, podremos catalogar el pie explorado en un
“grado de complejidad”, que nos informa de
forma rápida sobre qué controles y cuidados pre-
cisa el paciente(14). Básicamente se diferencia el
pie de bajo riesgo, por ausencia de neuropatía y
con pulsos presentes (que precisará controles
anuales), del pie de alto riesgo por neuropatía o
pulsos ausentes junto a deformidad o cambios
en la piel o úlcera previa (que precisará controles
frecuentes, de 1 a 3 meses). 

El pie de riesgo moderado presenta neuropatía
y pulsos presentes, pero otro factor de riesgo car-
diovascular u otro trastorno estructural del pie, y
debería ser valorado cada 3-6 meses. El pie ulce-
rado sería el pie diabético propiamente dicho y
será tratado en función del proceso patológico
que presente de forma concomitante con la úlce-
ra (infección, deformidad, Charcot, isquemia). De
forma esquemática queda reflejado en la Tabla 1
desde bajo riesgo (0) a pie ulcerado (3)(15).

A continuación desarrollamos los diferentes
procesos patológicos (úlceras, alteraciones
mecánicas...) y posteriormente su tratamiento.
Con frecuencia, en el mismo paciente concurren
varios de ellos.

ÚLCERAS

Tipos de úlceras

Deberemos anotar las características de la
úlcera (localización, tamaño, profundidad,
estructuras anatómicas a las que afecta y si pre-
senta necrosis y/o absceso) y diferenciarla como
neuropática o isquémica.

Clasificaciones

Existen diversas clasificaciones que nos permi-
ten catalogar la gravedad de la lesión. Una de las
más clásicas es la de Wagner(16), pero son más
empleadas las clasificaciones de la Universidad
de Texas y la PEDIS(17,18). La primera diferen-
cia los grados de 0 a 3 en función de la profundi-
dad y las estructuras afectas, así como 4 subgru-
pos de la A a la D según presente o no infección
y/o isquemia (Tabla 2). La clasificación PEDIS
incluye 5 subgrupos (no sólo clasifica la úlcera):
perfusión, extensión, profundidad (depth), infec-
ción y sensibilidad.

INFECCIÓN

Los procesos infecciosos del pie diabético pue-
den clasificarse según la extensión local y la
repercusión del estado general (escala IDSA
[Infectious Diseases Society of  America] de la
clasificación PEDIS)(19) (Tabla 3). De forma
práctica podemos diferenciar un proceso agudo y
moderado a severo en cuanto a la repercusión
sistémica, de otro más lento con afectación oste-
oarticular (osteomielitis) y repercusión general
variable.

Exploración y diagnóstico clínico

Pie agudo en urgencias
Este tipo de infección junto con la isquemia

aguda son los dos procesos más graves y que
precisan una actuación de mayor celeridad en el
pie diabético (emergencia) (Figura 4). Sus conse-
cuencias pueden ser fatales, con peligro de pér-
dida de la extremidad e incluso de la vida.
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Riesgo

Altera-
ción
de la

sensibili-
dad

Deformi-
dades

Úlcera
Revisio-

nes

0 No No No Anual

1 Si No No
Semes-

tral

2 Si Si No
Trimes-

tral

3 Si Si Si
Men-
sual

Grado de riesgo y frecuencia de revisión

Tabla 1. Grupos de pie de riesgo. Controles

0 I II III

A (sin
infección

ni
esque-

mia)

Lesión
pre o

postulce-
rativa

completa-
mente

epiteliza-
da

Úlcera
superficial

que no
involucra

a
tendones,
cápsulas
ni huesos

Úlcera
que

penetra
tendones
o cápsu-

las

Úlcera
que

penetra
huesos

o articula-
ciones

B Infección Infección Infección Infección

C Isquemia Isquemia Isquemia Isquemia

D
Infección

e 
isquemia

Infección
e 

isquemia

Infección
e 

isquemia

Infección
e 

isquemia

Estadio Grados

Tabla 2. Clasificación de las úlceras de la
Universidad de Texas



Además de los signos clásicos locales de infla-
mación, podemos objetivar fluctuación, crepita-
ción, cambios de sufrimiento cutáneo e incluso
fistulización. 

No es infrecuente la coexistencia de una úlcera
–que puede actuar como puerta de entrada–, así
como de necrosis tisular, más o menos extensa.
Son imprescindibles los estudios con radiografía
y una analítica sanguínea. Se puede solicitar
también una ecografía (con punción dirigida) y
hemocultivos para completar el estudio.

Deberemos tomar buenas muestras para
microbiología, en profundidad, no de la úlcera o
de otra puerta de entrada, donde pueda coexistir
contaminación.

Osteomielitis
La infección subaguda o cronificada (con fre-

cuencia recidivante) del pie diabético, con afecta-
ción osteoarticular en forma de osteítis y/o artri-
tis es un reto. Suele coexistir una úlcera o ha
estado presente previamente. Un dedo “en sal-
chicha”, con edema y eritema, sugiere osteoartri-
tis. Una prueba objetiva de infección es la palpa-
ción de hueso desde la úlcera (probe-tobone,
PTB)(20) y evidentemente el aislamiento de un
mismo germen por cultivo de diferentes áreas y
estructuras, que no provengan de la propia úlce-
ra sino de la “profundidad”.

Aquí la evolución en las radiografías, la reso-
nancia magnética y/o la gammagrafía (con leu-
cocitos) nos informan de la extensión de la infec-
ción a los planos profundos y permitirá una pla-
nificación del tratamiento. Puede ser difícil dife-
renciar este cuadro de una fase inicial de la neu-
roartropatía de Charcot.

Microbiología

En las infecciones “leves” o en episodios inicia-
les, suelen predominar los cocos aerobios Gram-
positivos, como Staphylococcus aureus. Las
infecciones “graves” o más cronificadas suelen
ser polimicrobianas, con presencia tanto de gér-
menes aerobios como anaerobios, y con un
mayor protagonismo de los bacilos Gram-negati-
vos (especialmente, enterobacterias). 

En infecciones previamente tratadas o recidi-
vantes en contacto con el ámbito hospitalario o
sin él, pueden aparecer microorganismos selec-
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Grados Definición

1 • Sin signos o síntomas de infección

2

• Infección que compromete la piel y el
TCS solamente, que se acompaña de
2 de los siguientes criterios:
1. Edema o induración
2. Eritema > 0,5-2 alrededor de la úlcera
3. Dolor
4. Aumento de la temperatura local
5. Secreción purulenta

3

• Eritema > 2 cm + 1 de los criterios
descritos anteriormente, o
• Infección que compromete estructu-
ras profundas (que se extiende más
allá de la dermis y el TCS), como abs-
ceso, osteomielitis, artritis séptica o
fascitis
• Sin compromiso sistémico

4

• Cualquier infección del pie que se
asocie a SRIS, caracterizado por 2 o
más de los siguientes criterios:
1. Temperatura > 38 ºC o < 36 ºC
2. Frecuencia cardiaca > 90 lpm
3. Frecuencia 

respiratoria > 20 respiraciones/min
4. PaCO2 < 32 mmHg
5. Recuento de 

glóbulos blancos >12.000 o <4.000
6. 10% de formas inmaduras

Tabla 3. Escala IDSA de la gravedad de la 
infección del pie diabético*

PCO2: presión arterial de dióxido de carbono;
SRIS: síndrome de respuesta inflamatoria sistémica; 
TCS: tejido celular subcutáneo
* Dentro del subgrupo de infección de la clasifica-
ción PEDIS

Figura 4. Pie diabético con infección aguda: 
absceso en el antepié y necrosis en el 2.º dedo.



cionados multirresistentes o de difícil tratamien-
to (Pseudomonas aeruginosa, enterobacterias
productoras de betalactamasas de espectro
extendido, enterococos...). En infecciones profun-
das y con necrosis (isquemia) podemos aislar
anaerobios, aunque normalmente con otros gér-
menes aerobios (mixta)(21).

Exploraciones complementarias

Las osteolisis metáfisodiafisarias en las radio-
grafías son sugestivas de osteítis, especialmente
en el antepié. En casos de alta sospecha, con
ausencia de signos sugestivos en las radiografías
iniciales, es conveniente repetirlas a las 2 sema-
nas, cuando entonces ya puede ser visible la
osteolisis, que inicialmente no se observaba.

La resonancia magnética, especialmente con
gadolinio, nos permite un diagnóstico fiable de la
osteomielitis, incluso diferenciable de las afecta-
ciones de la neuroartropatía(22). Sería pues de
elección ante la sospecha de infección profunda,
con extensión a las vaínas tendinosas y a otros
espacios anatómicos, sirviendo de guía para la
planificación quirúrgica.

La ecografía nos será útil en manos expertas
para determinar la extensión de las lesiones
menos profundas, puncionar los abscesos y apre-
ciar la osteolisis cortical; por tanto, será una
exploración a tener en cuenta en el pie con infec-
ción aguda (urgencias).

La gammagrafía con leucocitos marcados
puede ser de utilidad en casos dudosos y para
delimitar una extensión anatómica concreta,
especialmente el SPECT-TC (tomografía compu-
tarizada de emisión monofotónica, del inglés sin-
gle photon emission computed tomography)(23).

ALTERACIONES MECÁNICAS

Alteraciones mecánicas características del pie 
diabético

Consideramos deformidades características
del pie diabético las garras rígidas con piel seca
y atrofia de la musculatura intrínseca, por la
afectación nerviosa de la enfermedad, y también
un pie plano por una neuroartropatía de Charcot,
en su fase crónica. También podemos encontrar
deformidades comunes a pacientes no diabéti-
cos, como un hallux valgus.

PIE DE CHARCOT

Definición

Es aún hoy en día una complicación mal com-
prendida y con frecuencia descuidada de la dia-

betes. La neuropatía evolucionada comporta una
pérdida de la sensibilidad protectora, junto a una
falta de control vasomotor. Así es como en algu-
nos pacientes se inicia un mecanismo evolutivo
de fragmentación y reabsorción osteoarticular,
que comporta grandes deformidades del pie y
del tobillo.

Epidemiología de la neuroartropatía

Suele afectar a pacientes diabéticos con más
de 10 años de evolución de su enfermedad. La
incidencia es de un 15%, en personas habitual-
mente entre 40 y 60 años, con polineuropatía
simétrica distal. Sólo es bilateral en el 20% de
los casos, pero se comporta habitualmente de
forma asimétrica. La zona que más se afecta es
el tarso, y el 40% de los afectados de la neuroar-
tropatía se ulcerarán.

Curso de la enfermedad

Los estadios de la enfermedad están descritos
en la clasificación de Eichenholtz(24), que dife-
rencia tres etapas progresivas. Una primera (I)
de destrucción y fragmentación osteoarticular,
que, si no es bien controlada, puede conllevar
una gran desestructuración del pie y el tobillo.
Después una segunda fase (II) de coalescencia,
subaguda, en que, finalizando los fenómenos de
destrucción inicial, coexisten los procesos de
cicatrización. Y finalmente una última etapa (fase
III), crónica, de remodelado. En la fase I el pie
está tumefacto y eritematoso, con fenómenos de
reabsorción ósea y destrucción de las articulacio-
nes; podemos encontrar luxaciones y fracturas.
Puede ser dolorosa y obliga al diagnóstico dife-
rencial con un proceso

de infección (osteomielitis).
En las fases II y III, cada vez el pie está con

menos signos flogóticos y el paciente con menos
dolor (puede estar ausente); sin el tratamiento
adecuado, el pie puede estar muy deformado y
con gran desestructuración en las radiografías.
Son típicas las lesiones destructivas en el tarso,
con hundimiento del pie, que adquiere un aspec-
to en balancín (Figura 5).

Topografía

Hay diversas clasificaciones en función de la
zona anatómica preferentemente afectada. Una
muy empleada es la de Sanders, que diferencia 5
localizaciones(25):

I: Articulaciones metatarsofalángicas / falan-
ges 

II: Articulación tarso-metatarsiana (Lisfranc)
III: Articulación de Chopart (talonavicular y cal-

caneocuboidea)
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IV: Articulación subtalar y tobillo
V: Calcáneo

Las zonas más afectadas son las articulaciones
de Lisfranc (40%) y Chopart (30%). También es
muy empleada la clasificación anatómica de
Brodsky (Figura 6)(26).

TRATAMIENTO

Prevención en el pie de riesgo

La prevención primaria comienza discerniendo
si estamos ante un pie de riesgo o no, y su grado.
La secundaria o la prevención en los pacientes de
riesgo consistirá en la educación, los controles
rutinarios y en medidas ortopodológicas. El
papel de la educadora especializada en diabetes
y cuidado de los pies será vital, junto con las revi-
siones médicas pertinentes (y del equipo de
enfermería).

Calzado y soportes plantares
El calzado debe ser adaptado a las deformida-

des, sin costuras y, en ciertos casos, a medida.
Los soportes plantares (plantillas) bien diseña-
dos pueden cumplir una función preventiva bási-
ca. El seguimiento por el podólogo especializado
en el campo del pie diabético permitirá detectar
precozmente las zonas de peligro de ulceración y
modificar pertinentemente las plantillas y/o el
calzado.

Cirugía ortopédica preventiva/curativa
Si, a pesar de un buen tratamiento ortopodoló-

gico, las deformidades no se controlan y tenemos
riesgo de ulceración (bursitis, eritema…), puede
estar indicado un tratamiento quirúrgico ortopé-
dico preventivo (con fines curativos)(27). El obje-
tivo será obtener un pie estable y con apoyo plan-
tígrado. Para ello la técnica habitual será la oste-
otomía; en el antepié y en otras regiones, los
abordajes tienden a ser reducidos, para evitar la
necrosis cutánea e infecciones postoperatorias,
no infrecuentes en este tipo de pacientes. Por
ello, las técnicas percutáneas pueden ser de gran
ayuda, por ejemplo, para elevar un primer meta-
tarsiano descendido, antes de que se ulcere la
piel bajo la cabeza del mismo.

Evidentemente otras técnicas pueden ser nece-
sarias, como las artrodesis, exostectomías, alar-
gamientos tendinosos...

En estos procedimientos y, en general, antes de
cualquier acto quirúrgico, es vital conocer el
estado “de irrigación” de la extremidad. En oca-
siones, el cirujano vascular o el radiólogo inter-
vencionista deberán realizar una revasculariza-

ción o permeabilización, antes de llevar a cabo la
cirugía ortopédica.

Úlceras sin osteítis (osteomielitis)

Estas lesiones son habitualmente tratadas sin
cirugía en la unidad básica de pie diabético.
Corresponden normalmente a lesiones poco pro-
fundas.

Descarga y curas locales
La descarga es el primer aspecto a conseguir

para favorecer la cura de la úlcera. Si bien el yeso
de contacto total(28) es el tratamiento de refe-
rencia para las úlceras y la enfermedad de
Charcot en fase aguda, cada vez más existen dis-
positivos ortopédicos para conseguir una descar-
ga selectiva. Además, éstos tendrán la ventaja de
su fácil retirada, para realizar las curas. Pueden
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Figura 5. Pie en balancín por artropatía de Charcot.

Figura 6. Clasifi cación de Brodsky.



ir desde un zapato postoperatorio, con suela en
balancín (o, mejor, de talón invertido para descar-
gar el antepié), hasta las botas CAM walker con
cámara de aire y con diferentes tipos de “planti-
llas” que se adaptan para descargar la zona ulce-
rada (Figura 7).

La cura se basará en desbridar el tejido necró-
tico, evitar la progresión de la úlcera y una posi-
ble infección en profundidad, así como favorecer
el cierre de la misma. Para ello, además de la uti-
lidad del desbridamiento mecánico con bisturí,
disponemos de diferentes apósitos y productos
que nos permitirán, en un ambiente habitual-
mente húmedo, desbridar, desinfectar, favorecer
la granulación y epidermizar.

Ante curas dificultosas tenemos la opción de la
cura por vacío y las cámaras hiperbáricas (y tam-
bién actualmente normobáricas), que favorecen
la neovascularización acelerando la curación.

Cirugía ortopédica
Ante la falta de respuesta en la curación de las

úlceras, habrán de valorarse diferentes procedi-
mientos ortopédicos. Ante un equinismo con
ulceración en el antepié, deberemos valorar un
alargamiento del tendón aquíleo (o un alarga-
miento del gastrocnemio medial). 

También podemos reducir la presión debajo de
la cabeza de un metatarsiano donde se generó la
úlcera, realizando una osteotomía de elevación.
Puede ser necesaria la colaboración del cirujano
plástico, en caso de grandes defectos de cober-
tura.

Úlceras con osteítis

Suele realizarse el tratamiento hospitalizado y
con el apoyo del equipo de medicina interna o de
infecciosas. Además, será muy importante el
buen control de la glicemia.

Antibioterapia
Es esencial obtener unas buenas muestras para

cultivo e identificar la bacteria/s implicada/s.

Para ello, además de obtener tejido de la profun-
didad por biopsia, es importante que el paciente
no lleve tratamiento antibiótico previo (o que, al
menos, lo haya suspendido entre 1 y 2 semanas
antes).

Desbridamiento y resección ósea
Los principios del tratamiento quirúrgico de las

osteítis deben ser estrictos en el pie diabético,
con la resección de todo el tejido desvitalizado,
pero teniendo en cuenta los conceptos mecáni-
cos, para no generar un problema futuro en la
función del mismo. En el antepié se pueden rea-
lizar resecciones o artroplastia en los dedos,
incluso en la primera articulación metatarsofa-
lángica. Podemos realizar una amputación
menor (de un dedo o de todo el radio).

En los casos graves, donde exista un compro-
miso vascular crítico e incluso riesgo vital, puede
estar indicada una amputación a nivel del medio-
pié o el retropié. La amputación transmetatarsal
es un buen procedimiento si no es salvable el
antepié. El resto de amputaciones proximales del
pie son técnicamente exigentes, más difíciles de
protetizar en el caso del tobillo y menos acepta-
das por el paciente. Por ello se suele emplear la
amputación infracondílea.

Pie agudo infectado

Es una emergencia por la infección en profundi-
dad (PEDIS I3) e incluso la afectación sistémica
que puede existir (PEDIS I4)(29). Fístula, absce-
so, necrosis, isquemia, crepitación... con o sin
osteolisis y dolor variable. El conocimiento de los
espacios anatómicos por donde puede discurrir
la infección, así como las técnicas de amputación
son imprescindibles para abordar estas graves
lesiones. Debemos hacer siempre una valoración
del estado vascular previo, para decidir cuál es el
tratamiento más adecuado.

Actuación en urgencias
Una vez tomadas muestras para microbiología,

se iniciará antibioterapia endovenosa empírica.
Habitualmente se emplea amoxicilina y ácido cla-
vulánico junto a gentamicina o quinolonas. Otras
opciones, en casos más severos, pueden ser la
piperacilina-tazobactam, la teicoplanina o el imi-
penem(30).

Desbridamiento y amputaciones
Deben realizarse los abordajes necesarios para

desbridar todo el tejido necrótico y el contenido
purulento, dejando bien drenados los diferentes
espacios anatómicos. Ante la falta de viabilidad
de un dedo o de todo un radio, podemos realizar
una amputación del mismo. Es recomendable
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Figura 7. Descarga con plantilla y bota corta.



dejar abiertos parcialmente estos abordajes, con
las estructuras nobles, como los tendones, a ser
posible, cubiertos.

En ciertos casos graves puede ser necesaria
una amputación mayor, pero es aconsejable rea-
lizar un desbridamiento amplio y revalorar a las
48 horas. En casos de defectos de cobertura,
puede ser necesaria la colaboración del cirujano
plástico.

Neuroartropatía de Charcot

Tratamiento ortopodológico
El tratamiento precoz en las fases iniciales de

la neuroartropatía permitirá evitar la deformidad
del pie. La descarga y contención en la fase
aguda será vital; además, el tratamiento se alar-
gará varios meses, hasta que la enfermedad lle-
gue a una fase III de remodelado(31). 

La contención con botas CAM walker u otras
ortesis similares (o el yeso de contacto total)
debe seguir un control estricto por los profesio-
nales, para evitar el fracaso del tratamiento.

Opciones quirúrgicas: abordajes, técnicas y 
estabilización
Si fracasa el tratamiento ortopédico, la defor-

midad más grave y habitual será el pie plano. Si
es inestable a la exploración física y presenta
zonas de compromiso cutáneo e incluso ulcera-
ción “resistente”, deberemos plantear el trata-
miento quirúrgico.

El objetivo final es evitar una amputación, pero
nuestra intención se basará en conseguir un pie:

• Estable
• Plantígrado (acomodable a una ortesis-calza-

do)
• “Funcional”

La técnica más habitual para reconstruir y sal-
var el pie será la artrodesis. Otras técnicas pue-
den ser la exostectomía de zonas prominentes
(siempre que hayamos conseguido una estabili-
dad del pie, por artrodesis o fusión espontánea),
el alargamiento del tendón Aquileo, etc. La artro-
desis puede realizarse de forma percutánea o
bien con incisiones regladas sobre las zonas
afectas. 

Para conseguir unos buenos resultados, la ten-
dencia es utilizar unos sistemas de osteosíntesis
que aporten mucha estabilidad (“superconstruc-
ciones”)(32), Dada la consolidación retardada en
estos pacientes y por las grandes deformidades
que presentan. También existe la posibilidad de
realizar la estabilización con osteotaxis, que
dependerá de la “escuela”, en casos de revisión
tras fracaso de una osteosíntesis, según el esta-

do de las partes blandas o de si existe una infec-
ción activa.

Las “superconstrucciones” se pueden conse-
guir con:

• Placa plantar
• Placas bloqueadas
• Tornillos o pernos axiales
• Clavo endomedular (tobillo)

Estos “sistemas” se caracterizan por extender-
se en ocasiones a articulaciones no afectas, a
veces acortando el pie y creando un sistema lo
más rígido posible(33). Las placas bloqueadas
asociadas a tornillos son un sistema muy emple-
ado, aunque la tendencia es utilizar sistemas
endomedulares, solos o asociados a placas y/o
tornillos. 

Éstos tienen ventajas como favorecer el posicio-
namiento “anatómico” del pie, ofrecer más resis-
tencia mecánica, necesitar menor incisión y no
quedar expuestos ante el fracaso cutáneo. De
todas formas, en caso de infección postoperato-
ria, su tratamiento puede ser más dificultoso(34)
(Figura 8).

Resultados del tratamiento quirúrgico del Charcot
Es muy importante siempre realizar un estudio

vascular previo y una selección del paciente,
pues estos procedimientos tienen una alta mor-
bilidad (dehiscencia o necrosis cutánea, infec-
ción, pseudoartrosis...). El éxito dependerá en
gran medida de la indicación y preparación del
paciente. La consolidación se consigue en más
de 2/3 partes, aunque la pseudoartrosis no
siempre es un fracaso, si el pie permanece esta-
ble.

El rango de amputaciones va del 1% al 7%,
pero si presenta una úlcera previa asciende hasta
un 30%. Aun así, hay autores que promulgan el
tratamiento quirúrgico casi como primera opción
en el Charcot en fase III, pues el índice de recu-
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Figura 8. Recidiva de pie en balancín por fracaso
de osteosíntesis. Reconstrucción con tornillos canu-
lados de 6,5 mm.



rrencia de las úlceras con el tratamiento ortopo-
dológico puede acercarse al 50%(35).
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Introducción

Desde tiempo pretérito, en cirugía médica, se
tratan en forma cruenta ciertos procesos infec-
cioso ungueales pédicos consistentes en cripto-
sis de los bordes laterales de las láminas en el
canal ungueal. Allí la herida causada por trauma-
tismos locales en una uña deformada y apoyada
patológicamente en el canal, evoluciona en un
proceso supurado, con o sin granuloma piógeno,
que no tiene remisión, si no se retira la espícula
penetrada en la herida, 

El tratamiento médico quirúrgico, que solucio-
na el proceso agudo presente, pero sin garantizar
su recidiva, es la ablación de la lámina ungueal,
hecho que da lugar a que la uña crezca nueva-
mente, ya que no se interviene la matriz, sólo se
decola la lámina y se retira de ella. Con este pro-
cedimiento terapéutico es frecuente la recidiva
del proceso, y aún a veces agravado, por la alte-
ración matricial, a veces producida en la ablación
por arrancamiento de la uña.

La técnica que garantiza su curación, es la
Hemimatricectomía del sector morfológicamente
alterado, con legrado o fenolisación de la zona
resecada.

Esta última técnica, si bien cura definitivamen-
te la onicocriptosis deje una mutilación antiesté-
tica de la uña, indeseada principalmente por los
pacientes femeninos que usualmente lucen las
uñas de sus pies,

Esta afección ha sido planteada en Podología
Médica comenzando a estudiar y profundizar en
la etiopatogenia de la onicocriptosis; en primer
lugar para prevenir la aparición del proceso
mediante la educación del paciente y en segundo
lugar, cuando esta patología está instalada,
cómo curar la sépsis y cómo modificar por
medios incruentos, la deformación de la lámina
ungueal, que es el factor principal y determinan-
te del proceso de criptosis. 

Se llegó a la conclusión y a la evidencia de una
verdad axiomática: “La lámina ungueal es male-
able a las presiones externas que actúan sobre
ella en forma sostenida y en una dirección y
sentido, modificando su forma.”

Esto se comprueba al observar la morfología
ungueal alterada, cuando los dedos laterales se
apoyan sobre ella (clinodactilia), o cuando la
puntera angosta del calzado comprime lateral-
mente los dedos, etc. aumenta la curvatura de la
lámina en el plano transversal, reproduciendo
una deformación de la uña “en teja”. Esta es la
deformación más frecuente y propicia para com-
plicarse en “uña encarnada”. Se comprende que
al estar apoyados los bordes laterales vertical-
mente sobre los canales, cualquier traumatismo
sobre la uña (pisotón, tropezón, etc.) si es filosa,
herirá el canal donde está apoyada, produciendo
la solución de continuidad epidérmica quedando
encriptada en ella, facilitando así la sépsis
correspondiente, por lo cual el proceso patológi-
co se conoce como onicocriptosis.

Anatomía normal de la unidad ungueal y 
signos físicos en las enfermedades ungueales

Anatomía normal de la uña
Importancia funcional

Lámina ungueal

Estructura queratinizada rígida que continua
creciendo toda la vida.

Biconvexa, actúa como una herramienta, la
cual está firmemente adherida a la extremidad
distal del dedo. Asiste a la fina manipulación y
percepción táctil a través de la contrapresión. Su
dureza es atribuible particularmente a la querati-
na especializada que se encuentra principalmen-
te en las uñas, y también en el cabello (faneras
de la piel).

Pliegues laterales de la uña (rodetes)

Las estructuras cutáneas plegadas lateralmen-
te alrededor de la uña las denominamos rodetes.
Los rodetes son importantes en la retención de la
uña y evitan la penetración de materiales extra-
ños debajo de la lámina ungueal.

Pliegue proximal ungueal (posterior o dorsal)

Es una estructura cutánea en continuidad con
el borde proximal visible de la uña. La cara ven-
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tral del pliegue proximal de la
uña contribuye en la formación
dorsal de la uña y provee una
protección física a la estructura
de formación ungueal, contribu-
yendo a la adhesión física de la
uña a la unidad ungueal.

Cutícula

Capa de la piel extendida desde
el pliegue proximal de la uña
adherida a la cara dorsal de la
uña.

Provee un sellamiento físico
contra microbios e irritantes
quienes de otra forma serían
secuestrados adyacentes a la matriz y perturba-
rían el crecimiento ungueal. Esto se manifiesta
cuando la cutícula se pierde y la uña muestra
estrías transversales elevadas. 

Matriz ungueal

Funcionalmente existe cierta controversia por
la extensión de la matriz ungueal. Para la mayor
parte es apropiado pensar, que ella va del sector
más proximal del lecho ungueal, bordeada distal-
mente por el margen distal de la lúnula y proxi-
malmente por el límite de la unidad ungueal. Ella
ocupa la anchura de la uña y forma toda o la
mayor parte de la lámina ungueal. La uña es con-
tinuamente producida a través de la vida, diferen-
temente como sucede con el pelo, el cual es pro-
ducido en ciclos. La función alterada de la matriz
puede reflejar enfermedades sistémicas como en
las líneas de Beau o por efectos de drogas o
tumores locales.

Lúnula (media luna)

Estructura epitelial pálida debajo de la uña pro-
ximal y visible con un margen distal creciente
separándolo del lecho ungueal, es más promi-
nente en los pulgares y los primeros dedos del
pie.

La lúnula representa anatómicamente el mar-
gen distal de la matriz. Difiere del lecho ungueal
en su superficie aparentemente después de la
avulsión: no tiene estriaciones longitudinales y la
adherencia de la uña en este lugar es considera-
blemente menor que en el resto del lecho
ungueal.

Lecho ungueal

Es un lecho epitelial vascularizado sobre el cual
descansa la uña desde la lúnula hasta el punto
de separación de la uña con el pulpejo. El lecho

ungueal tiene un grupo de pliegues longitudina-
les correspondiendo a la superficie inferior de la
uña. Esto aumenta el área de fijación entre las
dos estructuras y de esta manera incrementa la
adherencia.

Banda onicocorneal

El margen distal del lecho ungueal tiene un con-
traste color rojo ladrillo en razas caucasianas o
marrón en afro – caribeñas. Representa una
banda estructural de adherencia incrementada
entre la uña y el lecho ungueal. Funcionalmente
esto minimiza la onicolisis traumática, y la debi-
lidad en este lugar puede ser reflejada en derma-
tosis que manifiestan onicolisis.

Hiponiquio

Es el margen cutáneo que queda debajo del
borde libre de la uña en el lugar de separación
del lecho. Distalmente bordeado por la ranura
distal. Debajo del borde libre de la uña.

Ranura distal

Elevación cutánea, prolongada demarcando el
borde entre las estructuras subungueales y el
pulpejo del dedo. Este es el primer elemento
embriológico de la unidad ungueal que es visible
alrededor de la octava a la décima semana de
gestación.

Signos patológicos de la unidad ungueal

Uña en vidrio de reloj

Definición

Incremento transversal y longitudinal de la cur-
vatura de la lámina ungueal asociada con hincha-
zón (edema) de tejidos blandos y alteraciones de
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la relación geométrica entre los componentes
distales del dedo (Dedos en palillo de tambor).

Clínica
- Aumento transverso y longitudinal de la curva-

tura ungueal.
- Hipertrofia de los tejidos blandos que compo-

nen el pulpejo digital.
- Hiperplasia del tejido fibrovascular en la base

de la uña, permitiendo que la uña sea redondea-
da.

- Cianosis local.

Ángulo de Lovibond: El ángulo en la unión,
entre la lámina ungueal y el pliegue proximal son
de 160° para uñas normales. En la deformación
de uñas en vidrio de reloj es de 180°.

Ángulo de Curth: El ángulo en la articulación
interfalángica es normal aproximadamente de
180° en la deformación de uñas en vidrio de reloj
esta disminuida en 160°.

Ventana de Schamroth: Cuando las caras dor-
sales de los dedos de las manos opuestas, se
oponen, una ventana de luz es visible en los bor-
des laterales en los ángulos de Lovibond. Como
este ángulo esta obliterado en la uña con curva-
tura en vidrio de reloj la ventana se cierra.

Otros:
Radiología: Aparece una desmineralización de

las falanges con espesamiento de la diáfisis cor-
tical.

Mecanismo: Aumento del flujo vascular a través
de una vasodilatación del plexo vascular de la
unidad ungueal, más que la hiperplasia de los
vasos.

Clasificación de uñas en vidrio de reloj

Formas idiopáticas: 
Desórdenes de los órganos torácicos (compren-

den alrededor del 80% de los casos de uñas en
vidrio de reloj frecuentemente con la denomina-
ción común de hipoxia).

• Enfermedades broncopulmonares.
• Tumores de tórax. 
• Enfermedades cardiovasculares.

Desordenes del tracto alimentario. (5% de los
casos).

• Cáncer esofágico, gástrico y colónico.
• Enfermedades del intestino delgado.
• Enfermedades del colon.
• Hepatitis activa crónica.
• Cirrosis primaria o secundaria, etc.

Origen endocrino.

Causas hematológicas:
• Policitemia primaria o secundaria asociada

con hipoxia.
• Envenenamientos por fósforo, arsénico, alco-

hol, mercurio o berilo.
• Avitaminosis A.
• Mala nutrición, Kwashiorkor.
• Siringomielia.
• Lupus eritematoso, etc.

Koiloniquia

Definición.
Es la curvatura inversa en los ejes transversal y

longitudinal dando a la uña una cara cóncava
dorsal el nombre deriva del griego cuchara.

Clínica
Los dedos de manos y pies pueden ser afecta-

dos, el pulgar particularmente, seguido de los
dedos adyacentes. La uña puede engrosarse,
adelgazarse, ablandarse o quedar incambiable
en su textura.

Otros.
El contenido en cistina puede estar disminuido

en asociación con tricotiodistrofia.
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Variantes
• La hiperqueratosis del lecho ungueal distal

puede producir distorsión y puede deberse a
infección dermatofítica o psoriasis que pueden
ser las causas subyacentes.

• Surco longitudinal se ve en el liquen estriado.
• La koilonikia aserrada presenta con las estrías

transversales adicionales y responde a las inyec-
ciones de esteroides intramatriciales.

• La koilonikia infantil es común y normal en los
dedos pédicos de los niños.

• Deficiencia de hierro y en la hemocromatosis.
• Característica familiar y racial (tibetanos).

Mecanismo

Las teorías incluyen:

1. Angulación de la matriz debida a cambios de
los tejidos blandos.

2. Atrofia del lecho ungueal debido a cambios
vasculares y anoxia.

3. La hiperqueratosis distal del lecho debido a
enfermedad epidérmica y 

4. Efecto de presión trasmitido por los MMII.

Clasificación de la koiloniquia

Formas idiopáticas.
• Congénitas y hereditarias
• Uñas fisuradas
• Leuconiquia
• Osteo y onico displasias

Formas adquiridas
• Cardiovascular y hematológicas
• Anemias
• Deficiencia del hierro
• Enfermedades coronarias 
• Infecciones por sífilis micosis.

Formas endocrinas
• Acromegalia
• Diabetes
• Hipotiroidismo

Formas traumáticas y ocupacionales
• Ácidos y alcalinos
• Petróleo y aceites de máquinas
• Solventes químicos
• Avitaminosis B2 y especialmente C
• Dermatosis, Raynaud. 
• Enfermedades del tejido conectivo, etc.

Sobrecurvatura longitudinal

Definición.
La sobrecurvatura se hace solamente en el eje

longitudinal.

Clínica
Llamada en pico de loro cuando no hay anor-

malidad de uña asociada. La sobrecurvatura es
sobre el borde libre no incidiendo en el lecho
ungueal, puede ser parcialmente reversible al
sumergirla en agua.

Las anormalidades ungueales pueden verse sí
la sobrecurvatura está asociada a psoriasis o a
esclerosis sistémica.

Otras
La reabsorción de la falange distal vista en

rayos X, en psoriasis, traumas y esclerosis sisté-
micas.

Mecanismos
Desconocido el mecanismo para las uñas en

pico de loro. La pérdida de los tejidos blandos y
del hueso subyacente causa la sobrecurvatura en
otras enfermedades o post-traumatismo.

Asociaciones sistémicas
Psoriasis, traumatismo, esclerosis sistémica.

Sobrecurvatura transversa

Definición.
La sobrecurvatura transversa de la uña frecuen-

temente se presenta con malestar debido al
incrustamiento en el pliegue lateral o dolor, sur-
giendo de la causa primaria Ej. Exostosis subun-
gueal, alteraciones ortopédicas, etc.
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Clínica
Frecuentemente en el dedo gordo, pero puede

afectar cualquier dedo donde el tejido subun-
gueal cambie la influencia morfológica de la uña.
La forma común es la uña en pinza o en trompe-
ta: la sobrecurvatura es más marcada distalmen-
te, puede ser completa al punto que encierra la
uña en un cono del lecho formado por tejidos
blandos. Puede ser extremadamente dolorosa. El
tejido blando y el hueso subyacente pueden ser
reabsorbidos.

Otros
La radiografía puede revelar una exostosis

subungueal o un incipiente osteoartrítico
Mecanismo atribuido a:
• Ensanchamiento de la matriz originada por

osteofitos
• Hipertrofia de la falange distal por penacho

óseo
• Exostosis subungueal o hiperosteosis distal
• Infección por dermatofitos
• Psoriasis

Variedades
• Forma de pinza más curvada en la parte dis-

tal
• Forma de teja a lo largo del lecho ungueal
• Curvada sobre sí misma en los ángulos latera-

les filosos, teniendo aspecto normal desde la
vista dorsal.

Asociación sistémica
Vista en psoriasis y osteoartritis, pero no en

otras asociaciones sistémicas.

Frente a estos mecanismos etiopatogénicos, se
deduce que el factor más importante es la deforma-
ción transversa de la lámina ungueal, y si ella tomó
tal forma por su maleabilidad frente a fuerzas pura-
mente mecánicas exteriores circundantes, com-
prenderemos que si paliamos fuerzas sobre ella,
contrarias a las que determinaron su deformación,
lograremos su corrección morfológica, apartándola
definitivamente de las condiciones etiopatogénicas
anteriormente descritas.

Tratamiento

Tratamiento ortopédico de la lámina ungueal

Introducción
La lámina ungueal es delicada y requiere una

comprensión de su biología. Siendo de gran
importancia un correcto diagnóstico de la patolo-
gía a tratar, así como la técnica ortopédica de
elección indicada para su corrección.

Ortonixia

Definición 
Es el o los métodos por los cuales se trata de

modificar la morfología ungueal.
Partiendo de esta base, muchas y diferentes

han sido las técnicas que se han aplicado para
lograr el cambio a lo supuestamente normal de
la morfología ungueal; la que ha sido modificada
por diferentes causas. 

La dinámica y maleabilidad de la uña es lo que nos
permite desde la matriz modificar su curvatura trans-
versal exagerada. Aplicando la existencia de memo-
ria molecular de los elementos a utilizar, pero con la
variante que esa memoria será controlada por el pro-
fesional que trata dicha patología.

Técnicas de ortonixia
Los tratamientos propuestos para modificar la

forma de la uña, datan de más de 60 años utili-
zando materiales que se dice poseen “memoria
molecular.” Esta propiedad consiste en la que tie-
nen ciertos cuerpos materiales que al ser defor-
mados mecánicamente por fuerzas apropiadas,
al suspenderse estas, vuelven a adquirir su forma
inicial, como si sus moléculas constitutivas guar-
daran memoria de la forma que poseían antes de
ser deformadas. 

El material que posee memoria molecular más
perfecta es el acero y justamente con alambre de
acero fue que se comenzaron a diseñar “correc-
tores ungueales” que abrazando la lámina
ungueal en forma transversa y enganchando los
extremos del alambre en los bordes laterales de
la uña, por su elasticidad memórica, traccionan
de ellos hacia afuera y arriba, oponiéndose a la
deformación, y al mantenerse en forma sosteni-
da en el tiempo, logrará la corrección de la defor-
mación. 

Si bien este método era compatible, y se logra-
ban resultados satisfactorios, el modelado del
alambre para adaptarlo a la uña, debía hacerse
sobre un molde de yeso, lo que resultaba bastan-
te trabajoso y complejo frente a nuevos procedi-
mientos que fueron apareciendo y que utilizaban
el mismo esquema de tratamiento, pero con
otros materiales más fáciles de aplicar. Estos
materiales fueron primeramente: láminas de
plástico y luego tensores formados por bandas
elásticas de látex. 

Estas últimas son las que mejor se adaptan a
las fuerzas que se deben aplicar a la lámina
ungueal, tanto en la dirección y sentido como en
la magnitud de las mismas, las que traccionando
sobre la lámina de la uña modificarán a ésta
hasta adquirir la forma que no sea susceptible a
la patología que determinó el tratamiento.

Con estos materiales y las propiedades físicas
que poseen, se han desarrollado técnicas de
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corrección morfológica ungueal y los elementos
utilizados para ello son los “correctores unguea-
les”.

Estos se clasifican en tres procedimientos defe-
rentes, aunque los tres, poseen los mismos prin-
cipios físicos.

1º Correctores de alambre de acero.
2º Correctores formados por láminas de plásti-

co.
3º Correctores accionados por bandas de látex.

1º Correctores de alambre de acero

Estos se modelan sobre la uña siguiendo una
línea transversal sobre ella, y en su parte media,
se curva el alambre en el plano de la lámina en
forma de “omega” con su abertura hacia el borde
libre, y los brazos laterales prolongados hasta lle-
gar a los bordes laterales de la uña, se doblan en
forma de gancho abajo y al centro de la lámina,
fijándose a ellos, abrazando sus bordes laterales.
En esta posición con una pinza especial, cerran-
do la “omega”, se le da tensión al sistema y los
ganchos laterales traccionarán los bordes, donde
están asidos, hacia arriba y afuera tendiendo a
corregir la curva transversa de la uña.

A medida que el borde ungueal se levanta, el
alambre pierde su tensión, y para restaurarla, se
irá cerrando más la “omega” hasta lograr la
corrección deseada.

2º Correctores formados por láminas de 
plástico. (Láminas de memoria molecular)

Estos correctores están formados por una lámi-
na delgada de un material plástico especial (esti-
reno rígido), cortado en forma romboidal y cuyo
eje mayor se hace coincidir con el ancho de la
uña (dirección transversal) lo más cerca de la
cutícula. El eje menor del rombo sigue la línea
longitudinal media de la uña. A través de este eje
menor se adhiere a la uña con un `pegamento
especial (cianoacrilato), quedando así la lámina
correctora horizontal, recta, con sus bordes late-

rales lejos y hacia arriba de los bordes laterales
de la uña, que están curvados en el fondo de los
canales (uña en teja). 

Con el mismo pegamento se fijan los extremos
del rombo sobre la uña, descendiéndolos para
pegarlos. De esta forma ambos extremos del eje
mayor del rombo, por acción molecular de la
lámina plástica, traccionará hacia arriba y afuera
los bordes laterales de la uña, realizando el
mismo efecto que los correctores de alambre de
acero. 

Esta técnica tiene la desventaja de no poder
variar la fuerza correctora traccionante porque la
misma está determinada por la fuerza elástica
de la lámina de estireno que es uniforme y deter-
minada por su espesor. De igual modo se logra la
movilización y corrección de la morfología
ungueal.

3º Correctores accionados por bandas de látex

Este es el procedimiento que ofrece más recur-
sos en la aplicación de fuerzas; tanto en su mag-
nitud, como en las direcciones de tracción de las
mismas. Para ello se cuenta con la fuerza elásti-
ca del látex que al deformarlo, por tener “memo-
ria molecular” tiende a recuperar su primitiva
dimensión, ejerciendo una fuerza directamente
proporcional a la magnitud de su deformación
(estiramiento), de ahí el gradiente de fuerza que
se puede utilizar.

Estas bandas elásticas, seleccionados por su
diámetro y espesor según el caso, se fijan o enla-
zan, dando las reflexiones necesarias y determi-
nantes para lograr la magnitud de la fuerza trac-
cionante en los correctores que con un pegamen-
to especial (cianoacrilato), se han adherido a la
superficie de la uña. Existen dos tipos de correc-
tores que se activan con bandas elásticas.

Por su forma toman diferente nombre: “BITAS”
que tienen la forma de un gancho semejante a las
bitas de enganche de las amarras de los barcos
en los puertos; o IGLUES, correctores hemisféri-
cos similares a la forma de un iglú que tiene una
ranura profunda circular cerca de la base.
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Previamente se prepara la lámina ungueal, eva-
luándola por su espesor y deformación morfoló-
gica de su curvatura transversa; estos correcto-
res se fijan en lugares convenientes, yuxta eponi-
quiales y en los bordes laterales de la uña, más
cerca del canal donde la uña se apoya más, para
que se levante y se corrija. 

En los ganchos de las bitas o en las ranuras de
los iglúes, se engancharán las bandas elásticas
para que al traccionar de ellos, como están pega-
dos en la superficie de la lámina ungueal, van a
movilizar a ésta, de acuerdo al plan de tratamien-
to propuesto.

Pero lo más importante de este último método
es que al fijarse los correctores en la lámina,
cerca de la raíz de la uña, producen el movimien-
to de la misma y como próximo a ella se encuen-
tra la matriz ungueal, esta también se moviliza,
lográndose la corrección definitiva.

De acuerdo a la selección del corrector, banda
de látex, tensión de la misma (reflexiones), pre-
paración de la lámina ungueal y tiempo utilizado
para el desarrollo del tratamiento por el profesio-
nal; es que quien determina la movilización de la
lámina en su curvatura transversa no será el ele-
mento ortopédico solamente (lámina de memo-
ria molecular) sino el Técnico Podólogo con su

evaluación previa del paciente y plan de trata-
miento.

Conclusión

De esta forma utilizando un método no cruento
logramos la corrección de la uña desde la matriz,
respetando su integridad funcional y estética evi-
tando complicaciones secundarias.

Téc. Pod. Méd Judith E. Zacheo Puertas
Directora Técnica de TCP

(Terapia Científica Podológica)
Presidente de ATPU

(Asoc. de Técnicos en Podología del Uruguay)
jzacheo@gmail.com

judith.zacheo@ortopedia.com.uy
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